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RESUMEN EJECUTIVO 

La enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) puede causar una amplia gama de 

enfermedades cardiovasculares. La definición universal de infarto de miocardio (IM) diferencia 

entre IM tipo 1 y tipo 2. El tipo 1 generalmente se refiere a la enfermedad aterotrombótica aguda 

que es precipitada por la rotura de la placa aterosclerótica. El tipo 2 ocurre como resultado de un 

desequilibrio en el suministro de oxígeno en el contexto de una demanda mayor a la habitual es 

así que el IM con arteria coronaria no obstructiva (MINOCA) es, de hecho, un IM tipo 2 debido a 

complicaciones de COVID-19. 

MINOCA se define como tener una estenosis de menos del 50% o ninguna estenosis en la 

angiografía coronaria en un paciente diagnosticado de infarto de miocardio. Debido a su 

predisposición trombogénica en COVID-19, el diagnóstico de síndrome MINOCA rara vez se 

piensa en los pacientes con infarto de miocardio con elevación del segmento ST en el 

electrocardiograma. Entre las múltiples causas de MINOCA existen diferentes grupos de 

alteraciones en la reactividad coronaria: las epicárdicas y las microvasculares, entre las cuales se 

incluyen espasmo coronario, disrupción de la placa aterosclerótica y disección coronaria, 

enfermedad de takotsubo, miocarditis y tromboembolia coronaria. 

El tratamiento de MINOCA se basa en pruebas limitadas y no existen ensayos controlados, 

aleatorizados y prospectivos. Los medicamentos antiagregantes plaquetarios, betabloqueantes, 

clopidogrel, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina deben considerarse sobre la 

base del mecanismo subyacente de MINOCA en cada individuo. Al ser una patología sin 

etiología y patogénesis no definida del todo, por lo que, se realiza una correlación de la 

información obtenida a través del caso clínico con la bibliografía actual en cuanto a 

epidemiologia, etiología, fisiopatología y tratamiento optimo a realizarse en este tipo de 

pacientes. 

PALABRAS CLAVES: COVID-19, MINOCA, ESTENOSIS, ANTIAGREGANTES 

PLAQUETARIOS, ENZIMA. 
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ABSTRACT 

Coronavirus disease 2019 (COVID 19) can cause a wide range of cardiovascular diseases. The 

universal definition of myocardial infarction (MI) differentiates between type 1 and type 2 MI. 

Type 1 generally refers to acute atherothrombotic disease that is precipitated by rupture of the 

atherosclerotic plaque. Type 2 occurs as a result of an imbalance in oxygen supply in the context 

of higher than usual demand, so MI with non-obstructive coronary artery (MINOCA) is, in fact, a 

type 2 MI due to complications of COVID-19. 

MINOCA is defined as having a stenosis of less than 50% or no stenosis on coronary 

angiography in a patient diagnosed with myocardial infarction. because your predisposition 

thrombogenic in COVID-19, the diagnosis of síndrome rare MINOCA once you think about the 

patients with heart attack myocardial con elevation of the ST segment is the electrocardiogram. 

Among the multiple causes of MINOCA there are different groups of coronary reactivity 

alterations: epicardial and microvascular, including coronary spasm, atherosclerotic plaque 

disruption and coronary dissection, takotsubo disease, myocarditis and coronary 

thromboembolism. 

The treatment of MINOCA is based on limited evidence and there are no prospective, 

randomized, controlled trials. Antiplatelet drugs, beta blockers, clopidogrel, angiotensin 

converting enzyme inhibitors should be considered based on the underlying mechanism of 

MINOCA in each individual. Being a pathology without etiology and pathogenesis not fully 

defined, therefore, a correlation is made of the information obtained through the clinical case 

with the current bibliography in terms of epidemiology, etiology, pathophysiology and optimal 

treatment to be carried out in this type. of patients 

KEY WORDS: COVID-19, MINOCA, STENOSIS, ANTIPLATELET AGENT, ENZYME. 
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INTRODUCCIÓN 

Los coronavirus son una familia de virus que, por lo general, causan infecciones leves del tracto 

respiratorio superior, pero las mutaciones en las proteínas de la superficie del virus pueden 

conducir a infecciones graves, como se ha visto en otras infecciones por coronavirus en las 

últimas décadas. 

Estos son virus ARN positivos de cadena simple con envoltura: 2/3 del material genético traducen 

a 16 proteínas no estructurales y 1/3 corresponde a 4 proteínas estructurales; proteína S que 

presenta una subunidad S1 la cual interviene en la afinidad del virus por su receptor, la subunidad 

S2 que facilita la fusión de la membrana celular, la proteína M que permite la liberación del ARN 

a la célula huésped y las proteínas N y E las cuales son proteínas estructurales encargadas de 

interactuar con la inmunidad innata del huésped. 

El 31 de diciembre de 2019, la Comisión Municipal de Salud y Sanidad de Wuhan (provincia de 

Hubei, China), informó sobre un grupo de 27 casos de neumonía de etiología desconocida, con 

una exposición común a un mercado mayorista de mariscos. 

El 7 de enero de 2020 se identificó un nuevo coronavirus, el SARS-CoV-2 (Severe Acute 

Respitarory Syndrome Coronavirus 2) como agente causal de este brote. La enfermedad 

provocada por este nuevo virus se denominó, por consenso internacional como la COVID-19. 

Durante las etapas iniciales de la pandemia y dados los pocos estudios publicados al respecto, se 

creía que este coronavirus causaba síntomas netamente respiratorios; sin embargo, a medida que 

el número de pacientes aumentó, se observó que la enfermedad cardiovascular tenía un papel 

fundamental en el desarrollo y pronóstico de la infección. Los factores de riesgo más importantes 

relacionados con mortalidad son la edad y la presencia de comorbilidades, especialmente de tipo 

cardiovascular. El incremento en niveles de troponina, péptidos natriuréticos y dímero-D tiene 

valor pronóstico en pacientes con infección por SARS-CoV-2. Los pacientes con COVID-19 

tienen un aumento en el riesgo de infarto agudo de miocardio, miocarditis, insuficiencia cardiaca, 

choque, arritmias y muerte súbita, en relación con la respuesta sistémica al virus y a los 

tratamientos necesarios en la fase aguda. 
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CAPÍTULO I.- MARCO TEÓRICO 

 
1.1. ANTECEDENTES INVESTIGATIVOS 

 

 
En diciembre de 2019, se informaron por primera vez casos de enfermedades graves que 

causaron neumonía y muerte en Wuhan, la capital de Hubei, China. Poco después, la cantidad 

de casos se disparó dramáticamente y se extendió por China y el resto del mundo. Hasta el 25 

de marzo, se han confirmado más de 400.000 casos de la enfermedad con más de 18.000 

muertes (1). La Organización Mundial de la Salud (OMS) el 30 de enero del 2020 anunció el 

nombre oficial de la enfermedad como "enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19)" y 

ahora se refiere públicamente al virus como "el virus COVID-19" (anteriormente conocido 

como "2019- nCoV"). o "Coronavirus de Wuhan")(1). El análisis del genoma viral ha revelado 

que el nuevo coronavirus es filogenéticamente cercano al coronavirus del síndrome 

respiratorio agudo severo (SARS-CoV)(2). 

Los últimos datos indican que, al 23 de abril, el número de casos confirmados de COVID- 19 

superó los 2.700.000 en todo el mundo posteriormente el 30 de enero de 2020, se habían 

notificado 9.976 casos de COVID-19 en al menos 21 países (3). Hasta el 23 de abril, el 

mundo ha registrado 2 707 356 casos de COVID-19, incluidos 83 880 casos en China. De las 

190.743 muertes por la enfermedad hasta la fecha, 4.636 se han producido en China. Europa 

había registrado 1.193.276 casos, con 114.259 muertes, lo que la convierte en la región con 

mayor aumento de nuevas infecciones cada 24 horas. Varias regiones también informaron sus 

primeros casos, incluidas Somalia, Benin, Liberia y las Bahamas (3,4). 

El SARS-CoV-2 es un virus de ácido ribonucleico (ARN) de sentido positivo, monocatenario, 

en la superficie de las células epiteliales alveolares pulmonares y los enterocitos del intestino 

delgado encontramos la enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE2), por lo que se ha 

propuesto como el sitio de entrada del SARS-CoV-2 (5,6). ACE2 descompone la angiotensina 

II, un factor proinflamatorio en el pulmón. La inhibición de ACE2 puede ser otro factor en la 

lesión pulmonar, así como la causa de la inflamación sistémica con liberación de citocinas 

que puede provocar el síndrome de dificultad respiratoria aguda(SDRA) y disfunción 

multiorgánica (4,7). Específicamente, la inflamación sistémica desestabiliza las placas 

vasculares, mientras que las enfermedades virales aumentan la actividad de las citocinas y 

aumentan las demandas 
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cardíacas, de manera similar a la influenza, sin embargo, estudios recientes han 

demostrado que el virus también puede causar daño directo al corazón utilizando los 

receptores ACE2 ubicados en el tejido cardíaco (8). 

Un metanálisis de 1527 pacientes con COVID-19 encontró una prevalencia de 

hipertensión del 17,1 % y una prevalencia de enfermedad cardíaca del 16,4 %, y era más 

probable que estos pacientes requirieran cuidados intensivos (9,10). Otro estudio de 44 

672 pacientes con COVID-19 encontró un aumento de casi 5 veces en la mortalidad con 

antecedentes de ECV en comparación con pacientes sin ECV (10,5 % frente a 2,3 %). 

Otros estudios han mostrado resultados similares para aumentar el riesgo de muerte en 

pacientes con ECV preexistente (11). 

Los casos graves o críticos representan el 20 % de los pacientes con COVID-19 (9). Los 

pacientes gravemente enfermos pueden desarrollar neumonía, SDRA, disfunción 

multiorgánica e inestabilidad hemodinámica, así como diversas complicaciones 

cardiovasculares y shock cardiogénico que es la complicación cardíaca más grave que 

puede ocurrir en pacientes críticamente enfermos (9,11–14). 

Pese a que la principal manifestación clínica de COVID-19 es la neumonía viral, la misma 

también puede causar enfermedades cardiovasculares como daño miocárdico, arritmias, 

síndromes coronarios agudos y tromboembolismos, los síntomas cardíacos son la primera 

manifestación clínica de COVID-19 en algunos pacientes sin fiebre ni tos típicas. 

Lesión miocárdica y miocarditis. 

En estudios anteriores en China, se observó que la lesión miocárdica aguda se manifiesta 

como niveles elevados de biomarcadores cardíacos o ECG anormales, en el 7-20 % de los 

pacientes con COVID-19. En un informe preliminar de 41 pacientes con COVID-19 en 

Wuhan, 5 pacientes desarrollaron lesión miocárdica con niveles elevados de troponina I 

cardíaca de alta sensibilidad (>28 pg/mL), y 4 de estos 5 pacientes fueron admitidos en la 

Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) (15). En un estudio de cohorte multicéntrico de 191 

pacientes con COVID-19, 33 pacientes (17 %) sufrieron lesión cardíaca aguda, de los 

cuales 32 fallecieron, en un estudio posterior de 416 pacientes hospitalizados con COVID- 

19, 82 pacientes (20 %) tenían evidencia de lesión cardíaca, que se asoció con un aumento 

de 5 veces en la necesidad de ventilación mecánica invasiva y un aumento de 11 veces en 

la mortalidad (14,16). 

No está claro si los pacientes con niveles elevados de troponina cardíaca durante la 

COVID-19 tienen las características clínicas típicas de la miocarditis, ya que la mayoría de 

los primeros estudios no incluían datos ecocardiográficos o de resonancia magnética. De 

112 pacientes con COVID-19, 14 pacientes con lesión miocárdica tenían niveles elevados 
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de troponina I cardíaca de alta sensibilidad (>0.12 ng/mL) más ecocardiografía o datos 

electrocardiográficos anormales sin signos típicos de miocarditis, como movimientos 

anormales de la pared segmentaria o disminución fracción de eyección (FEVI) del 

ventrículo izquierdo (LV), lo que sugiere una lesión miocárdica secundaria a causas 

sistémicas más que el resultado de una infección viral directa del corazón. Por el 

contrario, algunos informes de casos describen miocarditis en pacientes con COVID-19 

con signos típicos (17). 

Síndrome Coronario Agudo (SCA) 

La definición común de infarto de miocardio (IM) distingue entre IM tipo 1 y tipo 2. El 

tipo 1 generalmente se refiere a la enfermedad aterotrombótica aguda causada por la 

destrucción (ruptura o erosión) de las placas ateroscleróticas. El tipo 2 ocurre debido a un 

desequilibrio en el suministro de oxígeno por encima de la demanda normal. 

Una revisión sistemática de 8 estudios con 1229 pacientes mostró una incidencia de 

Insuficiencia Cardiaca Aguda (ICA) del 16% además un metanálisis de 16 estudios con 

2224 pacientes mostró que la ICA se produjo en el 24,4 % de los pacientes hospitalizados 

con COVID-19(18). Posteriormente, se pensó que era más probable que la ICA se 

atribuyera principalmente a causas no isquémicas de lesión miocárdica o infarto de 

miocardio (IM) tipo, en lugar de IM o IM típicos. Tipo 1. Lo que distingue esta elevación 

de troponina del infarto de miocardio típico es el hecho de que la mayoría de los pacientes 

con COVID-19 muestran valores de troponina estables, en lugar de valores que cambian 

dinámicamente con el aumento y la disminución del infarto de miocardio (18,19). 

Un estudio retrospectivo multicéntrico de 78 pacientes con infección por COVID-19 e 

infarto de miocardio con elevación del segmento ST (STEMI informó que, durante la 

hospitalización, 8 (10%) desarrollaron síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), 

14 (18%) requirieron asistencia mecánica, 19 (24%) fueron tratados con una intervención 

coronaria percutánea (ICP) primaria y 59 (76%) fueron tratados con terapia 

fibrinolítica. Un total de 13 (17%) pacientes requirieron reanimación cardíaca y 9 (11%) 

fallecieron. Entre los tratados con ICP, se informó una alta tasa de trombosis del stent 

(21%)(18). 

Un estudio prospectivo reclutó a todos los pacientes con STEMI que se sometieron a una 

ICP primaria durante el período de COVID-19 (83 pacientes) y los comparó con una 

cohorte anterior de pacientes con STEMI; los pacientes sin COVID-19 también se 

compararon con pacientes con COVID-19. Los pacientes durante el período del brote eran 

mayores, retrasaron significativamente la búsqueda de atención y sufrieron una mortalidad 

hospitalaria dos veces mayor. Se observaron marcadores biológicos más altos de 
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inflamación (proteína C reactiva), fibrinólisis (dímero D) y anticuerpos antifosfolípidos en 

4 casos en el grupo COVID-19, además en el grupo con COVID-19, se observó MINOCA 

(definida como oclusión coronaria no aterosclerótica con infarto de miocardio trombótico) 

en 6 de 11 casos (54,5 %) frente a 5 de 72 casos en el grupo sin COVID-19 (1,4 %) y se 

asoció con una mayor embolización distal posterior al procedimiento, concluyendo que  la 

a mortalidad hospitalaria fue mayor en el grupo de COVID-19 (27,3% vs 5,6%, P = 0,016) 

(18,20). 

Arritmias 

Las palpitaciones del corazón pueden ocurrir en más del 7% de las personas con COVID- 

19. Se han encontrado una variedad de arritmias cardíacas en pacientes con infección por 

COVID-19. En la mayoría de los casos, la taquicardia sinusal se observa en estos 

pacientes por múltiples causas simultáneas (hipoperfusión, fiebre, hipoxia, ansiedad, etc.). 

Un estudio encontró que el 17 % de los pacientes hospitalizados con COVID-19 y el 44 % 

de los pacientes de la UCI tenían arritmias. Las arritmias pueden ocurrir en el contexto de 

enfermedades virales debido a hipoxia, estrés inflamatorio y anomalías metabólicas. Si la 

arritmia se asocia con troponina sérica elevada, los médicos deben considerar lesión 

miocárdica, miocarditis aguda y SCA en el diagnóstico diferencial (10,21). 

Alteraciones Trombóticas 

Los pacientes con COVID-19 también tienen un mayor riesgo de TEV. Los estudios han 

demostrado que los pacientes con COVID-19 tienen anomalías significativas en  la vía de 

la coagulación, incluido el dímero D elevado (22). Un estudio de 25 pacientes con 

neumonía por COVID-19 encontró dímero D elevado con una mediana de 6,06 μg/mL en 

todos los pacientes, 10 de los cuales se sometieron a una angiografía pulmonar por 

tomografía computarizada (CTPA). Se realizó un diagnóstico de embolia pulmonar (EP) 

(10). El nivel medio de dímero D en pacientes con EP confirmado por CTPA fue de 11,07 

μg/ml. Los niveles de dímero D superiores a 1 μg/mL se asocian con un mayor riesgo de 

muerte durante la hospitalización en pacientes infectados con COVID-19. 
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1.2 OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

 
 Fundamentar un caso clínico de un infarto agudo de miocardio sin lesiones 

coronarias obstructivas (MINOCA) en el contexto de Síndrome de Dificultad 

Respiratoria Aguda producido por COVID 19, mediante análisis basado en 

problemas para su identificación y tratamiento oportuno. 

 
OBJETIVOS ESPECIFICOS 

 Sintetizar los aspectos relevantes de la historia clínica referentes a 

antecedentes, signos, síntomas, laboratorio e imagen del paciente. 

 Definir mediante análisis crítico un diagnóstico final. 

 Resumir las complicaciones cardiovasculares del COVID 19, 

especialmente lasisquémicas, su frecuencia, manejo y tratamiento, 

 Comparar la clínica de la paciente en cuestión con revisiones, estudios de 

casos preliminares para realizar una adecuada discusión. 
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CAPÍTULO II. ARTÍCULO ACEPTADO PARA PUBLICACIÓN 

 

¨MINOCA ASOCIADO A SDRASEVERO POR COVID-19, A 

PROPÓSITO DE UN CASO¨ 

ISAMAR SOLIS1, MARÍA JOSEPINOS2. 

MINOCA Associated to SDRA severe by covid-19, apropos a case 

 
 

Resumen 

El infarto agudo de miocardio con arterias coronarias no obstructivas (MINOCA) se define 

por la ausencia de estenosis o cuando es menor al 50% en la angiografía coronaria, más 

presencia clínica de infarto agudo de miocardio (IAM) o un electrocardiograma compatible 

con el mismo. 

El síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) es la principal complicación grave que 

se presenta aproximadamente en el 10% de los pacientes con la enfermedad por coronavirus 

2019 (COVID-19), especialmente en pacientes con comorbilidades, la presencia de este 

predispone al desarrollo de MINOCA, que es una causa rara de IAM con elevación del 

segmento ST (SICACEST). Se presenta un caso de una paciente femenina de 56 años edad 

con un diagnóstico de MINOCA, que ingresa por SDRA debido a neumonía por COVID-19, 

su electrocardiograma concuerda con un SICACEST, además se le realiza una angiografía 

coronaria que no muestra estenosis. 

MINOCA por COVID-19 se ha presentado en pocos casos reportados, debido a su 

fisiopatología complicada asociada a múltiples etiologías; se realiza una revisión bibliográfica 

de los temas asociados y reportes de casos, con el fin de determinar la etiología en este caso y 

esclarecer el manejo terapéutico, sin embargo, es necesario un estudio de ensayo clínico en 

una cohorte más grande para llegar al diagnóstico y tratamiento oportuno. 

Palabras Clave: MINOCA, IAM, SDRA, COVID-19, SICACEST. 
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Abstract 

Acute myocardial infarction with non-obstructive coronary arteries (MINOCA) is defined by 

the absence of stenosis or when it is less than 50% on coronary angiography, plus clinical 

presence of acute myocardial infarction (IAM) or an electrocardiogram compatible with it. 

Acute respiratory distress syndrome (SDRA) is the main complication occurring in 

approximately 10% of patients with coronavirus disease 2019 (COVID-19), especially in 

patients with comorbidities, the presence of this predisposes to the development of MINOCA, 

which is a rare cause in patients with ST-segment elevation IAM (SICACEST). We present a 

case of a 56- year-old female patient with a diagnosis of MINOCA, who was admitted for 

SDRA due to COVID-19 pneumonia, her electrocardiogram was consistent with STEMI, and 

coronary angiography showed no stenosis. 

MINOCA due to COVID-19 has occurred in few reported cases, due to its complicated 

pathophysiology associated with multiple etiologies; a literature review of the associated 

issues and case reports is performed, in order to determine the etiology in this case and clarify 

the therapeutic management, however, a clinical trial study in a larger cohort is needed to 

clarify the diagnosis and treatment. 

Key words: MINOCA, IAM, SDRA, COVID-19, SICACEST. 
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Introducción 

El COVID-19 es causado por el síndrome 

respiratorio agudo severo por coronavirus 

(SARS-COV-2) que produce una excesiva 

secreción de citocinas y quimiocinas 

proinflamatorias que se infiltran en los 

tejidos pulmonares causando un daño 

inmunológico significativo que conducen a 

SDRA (1,2). 

Además de la desregulación del sistema 

inmunológico, la disfunción del sistema 

renina-angiotensina-aldosterona (RASS) 

aumentando la actividad de la enzima 

convertidora de angiotensina 2 (ECA2) se 

asocian con la mortalidad de los pacientes 

con COVID-19. Los dos mecanismos 

provocan directa o indirectamente la 

tormenta de citocinas que promueve la 

hiperpermeabilidad y edema vascular que 

conduce a la hipercoagulación y, por lo 

tanto, al daño multiorgánico (3). Los 

síndromes coronarios agudos se asocian 

con frecuencia con el estado de 

inmunotrombosis que se presenta cuando 

el SARS-COV-2 infiltra en las células 

endoteliales dando lugar a una respuesta 

inmune asociada y la consiguiente 

activación de vías inflamatorias que resulta 

en una desregulación del endotelio, 

activación de leucocitos, generación de 

trampas extracelulares de neutrófilos 

(NET), depósito de complemento y 

consumo de plaquetas (4). 

El SDRA severo se presenta como una 

complicación en una persona con infección 

confirmada para SARS-COV2 que cumple 

con los criterios de BERLIN: insuficiencia 

respiratoria aguda, presentación o 

empeoramiento del cuadro clínico en una 

semana posterior al inicio del mismo, 

edema por insuficiencia respiratoria y no 

de origen cardiaco e infiltrados bilaterales 

compatibles por estudios de imagen, más 

una oxigenación con una PaO2/FiO2 ≤ 100 

mmHg, con PEEP > 5 cm H20 (5,6). 

Dentro de los mecanismos fisiopatológicos 

para desarrollar MINOCA en pacientes 

COVID positivo se encuentra la alteración 

entre el aporte y la demanda de oxígeno 

coronario característico de SDRA (7,8) 

MINOCA es una condición clínica 

compleja prevalente, un registro de 

ACTION-GWTG de 32.523 pacientes con 

IAM, este tuvo una incidencia del 5,9%, 

además en otro ensayo realizado con el 

programa de ANZACS-QI con 8.305 

pacientes el 10.8% fue diagnosticado con 

MINOCA, otras investigaciones realizadas 

por NCDR CathPCI Registry y CMS de un 

total de 286.780 pacientes con IAM, 

16.849 fueron diagnosticados con 

MINOCA, concluyendo de acuerdo a los 

estudios existes que la prevalencia de 

MINOCA es de 1 al 15% (9). 

MINOCA se define como la evidencia de 

un infarto agudo de miocardio espontaneo 

y la exclusión angiográfica de estenosis 

coronarias mayores o iguales al 50% 
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(7,9,10). Para determinar el correcto 

manejo de este síndrome es necesario 

conocer el mecanismo patológico asociado, 

que incluyen causas microvasculares, es 

decir, el espasmo microvascular coronario, 

disfunción microvascular coronaria, 

tromboembolismo coronario y las causas 

no isquémicas como la miocardiopatía de 

Takotsubo y la miocarditis, además 

también puede estar asociada a causas 

vasculares epicárdicas como la disección 

coronaria, ruptura de la placa y espasmo 

coronario (9,11,12). 

Metodología 

Para realizar el análisis del caso se realiza 

la revisión de la historia clínica con el 

respectivo consentimiento informado de la 

paciente y del hospital, con el fin de 

obtener datos sobre el cuadro clínico, 

evolución y tratamiento terapéutico. 

Mediante una revisión bibliográfica de 

artículos que incluye reportes de casos 

relacionados con el tema, revisados en 

PubMed y Google Scholar con una fecha 

de publicación del año 2019 a 2021, se 

utiliza la información para el análisis del 

caso. 

Presentación del Caso 

Paciente femenina de 56 años de edad con 

diagnóstico de COVID-19 confirmado 

mediante una reacción en cadena de la 

polimerasa con transcriptasa inversa (RT- 

PCR) con antecedentes patológicos 

personales de Diabetes Mellitus tipo dos e 

Hipotiroidismo post tiroidectomía; acude 

por emergencia con una historia de ocho 

días de evolución con odinofagia, malestar 

general, fiebre no cuantificada, mialgias y 

artralgias. Recibe tratamiento ambulatorio 

con cefuroxima 500mg vía oral (VO) y 

paracetamol 500mg VO; 24 horas previas a 

su ingreso al área hospitalaria, el cuadro 

clínico empeora, sumándose dificultad 

respiratoria, se objetiva una saturación de 

oxígeno de 80% al aire ambiente. 

Durante su internación recibe tratamiento 

con Enoxaparina 80 mg subcutáneo (SC) 

cada día (QD), Paracetamol 1 gr VO QD, 

levotiroxina 125 mcg VO QD y 

metilprednisolona 120 mg intramuscular 

(IM) QD, se coloca mascarilla de alto flujo 

con la que presentó una saturación de 

oxígeno del 88% con FIO2 de 75 a 100%, 

paciente se deteriora, se evidencia signos 

de diestres respiratorio severo: uso de 

musculatura accesoria y taquipnea de 40 

respiraciones minuto, con una Tensión 

Arterial 157/84 mmHg, Frecuencia 

Cardiaca 65 latidos por minuto y una 

Saturación de Oxígeno de 84% con una 

FIO2 97%, y se realiza una tomografía 

computarizada de tórax (TAC) de control 

(figura 1) obteniendo hallazgos típicos de 

neumonía por COVID-19 con compromiso 

severo, por lo que se decide pase a la 

Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). 
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Figura 1. Opacidades en vidrio 

deslustrado periféricas con 

engrosamiento de septos inter- e 

intralobulillares superpuesto en relación 

con patrón en empedrado, CORADS 5. 

Durante su primer día de internación en 

UCI presento un APACHE 17 puntos y un 

SOFA de 12 puntos además de 

inestabilidad hemodinámica con 

hipotensión, en correspondencia con estado 

de choque recibe tratamiento con 

Norepinefrina, se instaura ventilación 

mecánica invasiva, permanece intubada 

por 13 días, se realizan pruebas de 

laboratorio para control de coagulación y 

marcadores inflamatorios obteniendo un 

dímero D 1.96mg/L, procalcitonina 

cuantitativa <0.1 ng/ml, ferritina 615.99 

ng/ml, IL-6 440.30 pg/ml y marcadores 

cardiovasculares CK-MB 13ng/ml, 

Troponina I 0.73 ng/ml y troponina I 0.1 

ng/ml. 

Por este valor de dimero D elevado, se 

aumenta la dosis de Enoxaparina a 80 mg 

SC dos veces al día (BID), recibe 

Dexametasona 6mg intravenoso (IV) QD y 

Salbutamol 8 puff cada 6 horas, en el 

electrocardiograma realizado para 

esclarecer la etiología del choque, existe 

claros hallazgos de signos compatibles con 

un síndrome coronario agudo con 

elevación del ST (SICACEST) (figura 2) 

por lo que se inicia antiagregantes 

plaquetarios (ácido acetil salicílico 100mg, 

clopidogrel 75mg) y estatinas 

(simvastatina 40 mg); debido a la 

alteración de los exámenes ya 

mencionados se realiza un cateterismo 

cardiaco (figura 3) con la debida 

Nefroprotección (Cloruro de Sodio 0.9% a 

razón de 1.00 ml/kg/hora), el mismo que 

no muestra lesiones angiográficas 

significativas por lo que se recomienda 

mantener tratamiento para MINOCA, con 

indicaciones de cardiología clopidogrel 75 

mg VO QD, ácido acetil salicílico 100mg 

VO QD y Enoxaparina dosis de 

anticoagulación ajustada a clearance renal 

hasta el alta. Además, se realizó un 

ecocardiograma que reporta fracción de 

eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) 

51%, desplazamiento sistólico del plano 

del anillo tricuspídeo (TAPSE) 24mm, 

fracción de eyección del ventrículo 

derecho (FEVD) 63%, función diastólica 

conservada, con volúmenes y diámetros de 

aurículas y ventrículos conservados, sin 

apreciación de derrames. 
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FIGURA 2. Ritmo sinusal a 65 latidos por 

minuto, eje de QRS normal a 45°, con 

elevación del segmento ST anteroseptal e 

inversión de la onda T. 

Se decide egreso de paciente de UCI a los 

15 días de su hospitalización con 

APACHE 10 puntos y SOFA de 7 puntos; 

hemodinámicamente estable, sin soporte 

vasopresor, recibiendo oxigeno por 

mascarilla simple con FIO2 28%, sin 

presencia de esfuerzo respiratorio, no 

realiza alza térmica, buena tolerancia oral y 

diuresis conservada sin apoyo de 

diuréticos; permanece 4 días en 

hospitalización para observación, 

posteriormente deciden alta a domicilio sin 

apoyo de oxígeno, con uso de 

antiagregantes plaquetarios (ácido acetil 

salicílico 100mg VO QD, clopidogrel 

75mg VO QD) y estatinas (simvastatina 40 

mg VO QD) además mantiene seguimiento 

por neumología y cardiología. 

 

 

 

 

FIGURA 3. Coronaria Derecha (1), Tronco 

Coronaria Izquierda (5), Descendente 

Anterior (6), Circunfleja (11). 

Discusión 

El SARS-CoV-2 utiliza el receptor de la 

enzima convertidora de angiotensina 2 

(ACE2) para ingresar a la célula huésped 

endotelial, mediante glicoproteínas de 

superficie que activan el proceso 

trombótico con la respuesta 

proinflamatoria que puede resultar en 

insuficiencia cardíaca, esta respuesta 

inflamatoria responde a la activación de 

leucocitos, trombocitos, células 

endoteliales y complementos, secreción de 

múltiples citocinas y en última instancia, 

un aumento excesivo de la producción de 

trombina, provoca trombosis no sólo 

venosa sino también microvascular y 

arterial (4,13,14). 

La paciente presenta los valores elevados 

de los marcadores cardiovasculares, 

cambios isquémicos en el 

electrocardiograma y la angiografía 

coronaria normal compatibles con este 
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síndrome clínico de MINOCA. Como 

mecanismos patológicos presentes en la 

paciente se encuentran la hipoxia severa 

causante de infarto de miocardio tipo 2, el 

vasoespasmo y la coexistencia de 

mecanismos trombóticos (7,9,11). 

La tormenta de citocinas y la inflamación 

sistémica que se produce en los pacientes 

críticos por COVID-19 pueden dar lugar a 

la ruptura de una placa o inflamación de 

miocardio (miocarditis) (8,15). Una 

revisión sistemática publicada el primero 

de marzo de 2021 sobre la elevación del 

segmento ST en pacientes con COVID-19, 

incluyo 42 estudios con un total de 161 

pacientes adultos con elevación del 

segmento ST y COVID-19, de los cuales el 

83% está asociado a una enfermedad de las 

arterias coronarias obstructivas, con 

anomalías en la motilidad de la pared del 

ventrículo izquierdo; sin embargo el 19% 

se caracterizó por presentar una 

enfermedad de las arterias coronarias no 

obstructivas teniendo como causas 

principales una miocarditis y el síndrome 

de Takotsubo, mismo que no son 

compatibles con nuestro caso clínico (17). 

La miocarditis es una enfermedad 

inflamatoria del corazón caracterizada por 

infiltrados inflamatorios y lesión 

miocárdica sin causa isquémica, en su 

mayoría por etiología viral; el cuadro 

clínico puede presentar síntomas leves 

como disnea y fatiga hasta signos de 

insuficiencia cardíaca derecha, como 

presión venosa yugular elevada, edema 

periférico y dolor en el cuadrante superior 

derecho, sin olvidar los signos de 

miocarditis fulminante que suelen 

parecerse a los de sepsis: el paciente a 

menudo se presenta febril con presión de 

pulso baja, extremidades frías o moteadas 

y taquicardia sinusal (16). Descartando 

esta posibilidad en la paciente por que no 

concuerda con la clínica ya mencionada, 

además dentro de los estudios de imagen 

utilizados para diagnóstico está el 

ecocardiograma caracterizado por un 

aumento del grosor de la pared, dilatación 

de cámara y derrame pericárdico en el 

contexto de disfunción sistólica ventricular 

que no presentó, asimismo los hallazgos 

electrocardiográficos son inespecíficos en 

el segmento ST y la onda T; por otro lado 

en la angiografía coronaria existe la 

ausencia coronaria obstructiva o evidencia 

de ruptura de placa, a la vez en la paciente 

no se realizó la resonancia magnética 

(RMC) por falta de disponibilidad 

intrahospitalaria sin embargo, la misma 

daría a conocer presencia de edema 

subepicárdica basal y lateral como 

resultado de una miocarditis. 

El síndrome de Takotsubo (TTS) es una 

afección cardiovascular inducida por 

estrés, se distingue por una disfunció n 

ventricular segmentaria aguda en una 

distribución no coronaria, para diagnosticar 
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la miocardiopatía inducida por estrés, los 

médicos usan herramientas como la 

ecocardiografía que demuestra una 

disfunción         ventricular izquierda 

segmentaria y la angiografía coronaria que 

no revelan obstrucción coronarias 

significativos, por otra parte el 

electrocardiograma está asociado con 

presencia de elevaciones difusas del 

segmento ST y puede estar acompañado de 

fibrilación auricular con respuesta 

ventricular rápida o inversión difusa 

profunda de la onda T con taquicardia 

sinusal, además de la prolongación del 

segmento QTc (18). El uso 

ecocardiografico demuestra la hipocinesia 

o acinesia a nivel ventricular, a su vez la 

angiografía coronaria revela datos 

similares a una miocarditis, sin embargo, 

los valores del péptido natriurético cerebral 

se encuentran marcadamente elevados en 

relación a la miocarditis y al infarto de 

miocardio, al contrario, sucede con los 

niveles de troponinas que se encuentran 

ligeramente elevadas en comparación con 

el infarto de miocardio y la miocarditis. En 

las cuales esta significativamente elevada. 

Existen pocos casos reportados sobre el 

síndrome de MINOCA en pacientes con 

COVID-19, los mismos que debutan con 

un dolor anginoso, sin embargo, el manejo 

clínico ha sido similar, manteniendo el uso 

de antiagregantes plaquetarios y 

anticoagulantes (1,7,19) 

CONCLUSIÓN 

En definitiva, la presentación de la 

paciente es más consistente con MINOCA 

debido a la hipoxia presente en los 

pacientes con COVID-19 que predispone 

al síndrome coronario agudo, se necesita 

un ensayo clínico de cohorte más grande 

para establecer una relación de MINOCA a 

causa de COVID-19, sin embargo, de los 

pocos casos reportados el manejo 

terapéutico se realiza en base a la patología 

de base. 
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CAPITULO III.- CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

 
3.1. CONCLUSIONES 

 Se concluye que debido a la presencia de hipoxia en pacientes con COVID-19 los 

mismos son predispuestos al síndrome coronario agudo, en este caso la presentación 

del paciente es más consistente con MINOCA.

 El caso clínico se enfocó en una paciente femenina de 65 años, que presenta un cuadro 

clínico compatible con COVID- 19 mismo que fue corroborado con exámenes 

complementarios (imagen - laboratorio), al no tener clara la etiología del choque de la 

paciente se realizó un electrocardiograma que resulto compatible con SICACEST, sin 

lesiones angiograficas por lo que se cataloga como MINOCA recibiendo tratamiento 

para la misma.

 El COVID-19 está asociado con una serie de complicaciones cardiovasculares, que 

incluyen lesión miocárdica y miocarditis, IAM, insuficiencia cardíaca, arritmias y 

TEV. Algunos de los medicamentos utilizados para tratar la COVID-19 también 

tienen posibles complicaciones cardíacas.

 

3.2. RECOMENDACIONES 

 
 Se recomienda una cohorte de ensayo clínico más grande para determinar la 

correlación con MINOCA debido a COVID-19, para establecer un mejor manejo 

terapéutico. 
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