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Infarto de miocardio con elevación del segmento ST en 
un paciente con enfermedad por SARS-CoV-2 (COVID-19)
ST-segment elevation myocardial infarction in a patient with SARS-CoV-2 (COVID-19) disease
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INTRODUCCIÓN

A principios de diciembre de 2019, los primeros casos 
de enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19), ori-
ginarios de Wuhan, China, capital de la provincia de 
Hubei, provocó una rápida propagación en todo el mun-
do, donde la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
la declaró como una enfermedad de emergencia de sa-
lud pública y preocupación internacional.1-3 El patógeno 
se identificó como un nuevo beta-coronavirus de ARN 
envuelto y se denominó síndrome respiratorio agudo 
severo coronavirus de tipo 2 (SARS-CoV-2). El curso 
clínico de la infección por SARS-CoV-2 se caracteri-
za principalmente por síntomas del tracto respiratorio 
como fiebre, tos, faringodinia, fatiga y complicaciones 
relacionadas con la neumonía y el síndrome de dificul-
tad respiratoria aguda,2 además existe una variedad de 
posibles manifestaciones cardiovasculares graves, par-
ticularmente en pacientes con condiciones preexisten-
tes. De hecho, los sujetos con enfermedades cardiovas-
culares sufren peores resultados y un mayor riesgo de 
mortalidad. Además, podría tener un impacto indirecto 
en la prestación de atención cardiovascular (tanto en 
pacientes con y sin COVID-19) reduciendo la eficiencia 
de las vías existentes (por ejemplo, intervención coro-
naria percutánea primaria [PCI]).4

Para los pacientes con enfermedad cardiovascular, 
hipertensión arterial, enfermedad coronaria y la mio-
cardiopatía junto con la enfermedad viral puede dañar 
aún más las células del miocardio a través de varios 
mecanismos que incluyen daño directo por el virus, 
respuesta inflamatoria sistémica, placa coronaria des-
estabilizada e hipoxia agravada; asimismo, tienen más 
probabilidad de sufrir una lesión miocárdica después 
de la infección por COVID-19, así como un mayor ries-
go de muerte.5

El presente informe describe un caso de afectación 
cardiaca en un paciente afectado por COVID-19.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Masculino de 72 años de edad con factores de ries-
go cardiovascular: tabaquismo, hipertensión arterial 
sistémica y enfermedad renal crónica sin tratamien-

RESUMEN
Objetivo: describir la presencia de infarto de miocardio en un paciente con 
enfermedad por SARS-CoV-2. 
Presentación del caso: masculino de 72 años con enfermedad por COVID-19, 
quien fue ingresado en la unidad de cuidados intensivos en abril de 2020, se le 
realizó terapia de fibrinólisis con tenecteplasa, complicándose con agudización 
de su enfermedad renal crónica que ameritó terapia de soporte renal con diálisis 
peritoneal. Tuvo mejoría clínica de la función cardiaca, de la función renal y 
respiratoria, se egresó a la consulta externa. 
Conclusiones: el presente caso ilustra claramente el modo en el que la pan-
demia de COVID-19 puede influir en la asistencia de un IAMCEST y sus resul-
tados. Afortunadamente, a pesar de que sólo se ofreció fibrinólisis, el paciente 
tuvo evolución satisfactoria. No obstante, se deben establecer protocolos para 
manejo de pacientes con IAMCEST positivos a COVID-19 en busca de dismi-
nuir los tiempos para inicio del tratamiento.
Palabras clave: infarto agudo al miocardio, intervención coronaria percutánea 
primaria, SARS-CoV-2, COVID-19.

ABSTRACT
Objective: describe the presence of myocardial infarction in a patient with 
SARS-CoV-2 disease. 
Presentation of case: case report of a 72-year-old male with COVID-19 
disease, who was admitted to the intensive care unit in April 2020 undergoing 
fibrinolysis therapy with tecnecteplase, complicating his chronic kidney disease 
exacerbation that required renal support therapy with peritoneal dialysis. 
With clinical improvement in cardiac function, renal and respiratory function, 
discharging to the outpatient clinic. 
Conclusions: this case clearly illustrates how the COVID-19 pandemic can 
influence STEMI care and outcomes. Fortunately, even though only fibrinolysis 
was offered, the patient had a satisfactory evolution. However, protocols should 
be established for the management of patients with COVID-19 positive STEMI 
in order to reduce the times to start treatment.
Keywords: acute myocardial infarction, primary percutaneous coronary 
intervention, SARS-CoV-2, COVID-19.

RESUMO
Objetivo: descrever a presença de infarto do miocárdio em paciente com 
doença SARS-CoV2.
Desenho e participante: relato de caso de um homem de 72 anos com 
doença COVID-19, internado na unidade de terapia intensiva em abril de 2020, 
submetido à terapia de fibrinólise com Tenecteplase, complicada por uma 
exacerbação de sua doença renal crônica que necessitou de terapia de suporte 
renal com diálise peritoneal. Com melhora clínica da função cardíaca, renal e 
respiratória, alta para ambulatório.
Conclusões: este caso ilustra claramente como a pandemia de COVID-19 
pode influenciar os cuidados do IAMCEST e os resultados.
Felizmente, embora apenas a fibrinólise tenha sido oferecida; o paciente teve 
evolução satisfatória, entretanto, protocolos devem ser estabelecidos para o 
manejo dos pacientes com IAMCEST positivo para COVID -19 a fim de reduzir 
o tempo para início do tratamento.
Palavras-chave: infarto agudo do miocárdio, intervenção coronária percutânea 
primária (ICP), SARS-COV-2, COVID-19.
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to sustitutivo de la función renal. Se presenta en el 
servicio de urgencias con presencia de dolor torácico 
de cuatro horas de evolución, de tipo punzante, de 
intensidad 8/10 en la escala análoga del dolor, sin 
irradiaciones, sin exacerbaciones, después de una 
hora el acmé de dolor incrementa de intensidad, con 
irradiación hacia brazo derecho, además de disnea y 
diaforesis.

Al ingreso al departamento de urgencias, el examen 
físico reveló presión arterial de 170/120 mmHg, fre-
cuencia cardiaca de 94 latidos por minuto, frecuencia 
respiratoria de 22 respiraciones por minuto, saturación 
de oxígeno del 88% a aire ambiente y temperatura cor-
poral de 36.6 oC, consciente, orientado, con adecua-
da coloración e hidratación de mucosas y tegumentos, 
tórax con ruidos cardiacos rítmicos, S4 constante, sin 
soplos, murmullo vesicular disminuido en ambos hemi-
tórax, con estertores crepitantes bilaterales en bases de 
predominio derecho, abdomen sin datos de abdomen 
agudo. Se realiza fibrinólisis con tenecteplasa posterior 
al control de crisis hipertensiva.

Los análisis de sangre revelaron: leucocitos 6.61 × 
103, neutrófilos 5.05 × 103 (76.30%), linfocitos 0.92  × 
103 (13.90%), hemoglobina 13.70 g/dL, hematocrito 
39%, plaquetas 521 × 103, glucosa 105 mg/dL, BUN 
43.6 mg/dL, urea 93.3 mg/dL, creatinina 4.74 mg/dL, 

TGP 52 UI/L, TGO 89 UI/L, DHL 784 UI/L, CK-MB ≥ 
80.00 ng/mL, MYO ≥ 500 ng/mL, TNI 20.8 ng/mL, dí-
mero D 4.09 μg/mL, ferretina 1,817.10 ng/mL, procal-
citonina 0.48 (Tabla 1). Un electrocardiograma de 12 
derivaciones mostró elevación del segmento ST en DII, 
DIII, aVF de 1.5 mm (Figura 1A). Los hallazgos en la 
radiografía de tórax se encontraron con múltiples infil-
trados bilaterales diseminados (Figura 1B). Tomografía 
simple de tórax mostró parénquima pulmonar con pa-
trón dominante en vidrio despulido de distribución peri-
férica bilateral con predominio en hemitórax izquierdo, 
asociado a engrosamiento septal inter e intralobulillar 
conformando un «patrón en empedrado», dilatación 
vascular y bronquiectasias por tracción (Figura 2). Se 
realizó PCR para SARS-CoV-2 por los hallazgos radio-
lógicos y tomográficos.

El paciente ingresó a unidad de cuidados intensi-
vos con diagnóstico de síndrome coronario agudo con 
elevación del segmento ST inferolateral, en manejo 
con fibrinólisis con tenecteplasa sin criterios de re-
perfusión, emergencia hipertensiva en tratamiento y 
neumonía atípica por COVID-19 (confirmada por PCR 
para detección de coronavirus). Durante los primero 
días de su hospitalización en el Servicio de Terapia 
Intensiva, el paciente se encontró con mejoría de ci-
fras tensionales, por lo que se fue disminuyendo la in-

Tabla 1: Resultados de laboratorio clínico.

Parámetros

Resultado

Ingreso Día 1 Día 2 Día 3 Día 4 Día 5 Día 6 Día 7

Leucocitos 6.61 6.68 8.68 7.99 7.69 ---- ---- 5.13
Neutrófilos 5.05 4.83 6.42 6.05 5.62 ---- ---- 3.53
Neutrófilos (%) 76.30 70.80 73.90 75.70 73.10 ---- ---- 68.80
Linfocitos 0.92 1.06 1.25 1.05 1.10 ---- ---- 0.89
Linfocitos (%) 13.90 15.50 14.40 13.10 14.30 ---- ---- 17.30
Hemoglobina (g/dL) 13.70 12.10 11.70 11.10 11.30 ---- ---- 11.80
Hematocrito (%) 39 35.70 34 33.10 34 ---- ---- 33.30
Plaquetas 521 500 497 522 542 ---- ---- 505
Glucosa (mg/dL) 105 99 87 80 88 ---- ---- ----
Nitrógeno ureico (mg/dL) 43.60 44 48.30 62.10 71.80 84 88.10 63.30
Urea (mg/dL) 93.30 94.20 103.40 132.90 11.20 179.80 188.50 135.50
Creatinina (mg/dL) 4.74 4.89 5.88 6.85 7.88 8.85 9.30 7.69
TGO (UI/L) 89 ---- ---- 50 ---- ---- ---- ----
TGP (UI/L) 52 ---- ---- ---- ---- ---- ---- ----
Deshidrogenasa (UI/L) 784 1,214 960 828
Sodio (mEq/L) 130 132 132 132 132 132 131 137
Potasio (mEq/L) 4.60 4.30 4.70 5.20 5.20 5.30 5.30 3.90
Cloro (mEq/L) 104 106 105 106 105 104 103 104
Creatinfosfocinasa (UI/L) 503 ---- 360 133 91 ---- ---- ----
Creatinfosfocinasa - fracción MB (UI/L) 91 ---- 56 26 19 ---- --- ----
Ferritina (ng/mL) 1,817.10 ---- ---- ---- ---- ---- ---- ----
Dímero D (μg/mL) 4.09 ---- ---- 1.79 ---- ---- ---- ----
Procalcitonina 0.48 ---- ---- ---- ---- ---- ---- ----
CK-MB (ng/mL) > 80.00 > 80.00 ---- ---- ---- ---- ---- ----
MYO (ng/ml) > 500 > 500 ---- ---- ---- ---- ---- ----
TNI (ng/ml) 20.80 > 30 ---- ---- ---- ---- ---- ----

TGO = aspartato aminotransferasa (transaminasa glutamicooxalacética). TGP = alanino aminotransferasa (transaminasa glutamicopirúvica). CK-MB = isoenzima MB de la 
creatina cinasa. MYO = mioglobina. TNI = troponina.
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Figura 2: 

Tomografía de tórax.
Parénquima pulmonar con patrón 
dominante en vidrio despulido de 
distribución periférica bilateral con 
predominio en hemitórax izquierdo, 
asociado a engrosamiento septal inter 
e intralobulillar conformando un «patrón 
en empedrado», dilatación vascular 
y bronquiectasias por tracción.
CO-RADS 5: muy alto con afectación 
moderada (6-15 puntos).
Patrón dominante: empedrado 
(progresión de la enfermedad).

Figura 1: 

Hallazgos electrocardiográficos y 
radiográficos de tórax.

A) Electrocardiograma. Elevación del 
segmento ST en cara inferior ( DII, DIII 

y aVF ). Pérdida de vectores en V5 y 
V6. Extrasístoles ventriculares aislada. 

B) Radiografía de tórax. Múltiples 
infiltrados bilaterales diseminados.

A B

DISCUSIÓN

La enfermedad por COVID-19 ha provocado una mor-
bilidad y mortalidad que puede afectar predominante-
mente al sistema respiratorio, siendo la neumonía y 
el síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) 
las manifestaciones predominantes y, finalmente, la 
muerte en muchos pacientes. Sin embargo, informes 
recientes han destacado la afección en el sistema car-
diovascular.6

Esta pandemia podría tener también efectos nocivos 
colaterales sobre el pronóstico de varias enfermedades, 
como el ictus, el IAMCEST, la tromboembolia pulmonar 
y otras enfermedades cuyo tratamiento depende del 
tiempo. Además, el riesgo de un daño directo infligido 
por COVID-19 en el sistema cardiovascular, el estrés 

fusión de nitroprusiato hasta llegar a cifras adecuadas 
de tensión arterial, sin requerimiento de intubación 
ni apoyo aminérgico, con biomarcadores de necro-
sis miocárdica en reducción hacia la normalidad; sin 
embargo, durante su estancia, se encontró con incre-
mento en azoados y deterioro progresivo de la función 
renal desde su ingreso, catalogándose como agudiza-
ción de su enfermedad renal crónica, por lo que se so-
licitó valoración integral al servicio de nefrología para 
valoración de terapia sustitutiva de la función renal 
con diálisis peritoneal, con evolución favorable tanto a 
nivel pulmonar, cardiológico y renal (con retiro de ca-
téter de diálisis durante su internamiento), egresando 
al paciente clínicamente estable con mejoría dando 
seguimiento en la consulta externa de neumología, 
nefrología y cardiología.
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psicológico de los pacientes y la hipoxia miocárdica in-
ducida por la infección son factores que pueden contri-
buir a producir una exacerbación de las enfermedades 
cardiovasculares.

Nuestros principales hallazgos son que la afectación 
cardiaca puede ocurrir con el COVID-19, incluso sin sig-
nos del tracto respiratorio y síntomas de infección.

Después de los primeros casos que describen casos 
de neumonía de origen desconocido en Wuhan, Chi-
na, el SARS-CoV-2 se extendió rápidamente por todo 
el mundo con desafíos críticos para la salud pública, ha 
habido un reconocimiento creciente de que las perso-
nas con riesgo cardiovascular pueden verse afectadas 
de manera desproporcionada. Varios estudios de se-
ries de casos han señalado arritmias cardiacas, síndro-
mes coronarios agudos, cardiomiopatía y paro cardiaco 
como eventos terminales en pacientes con COVID-19, 
lo que sugiere que las infecciones respiratorias agudas 
pueden provocar la activación de las vías de coagula-
ción, los efectos proinflamatorios y la disfunción de las 
células endoteliales.

Las presentaciones clínicas son generalmente aso-
ciadas con una rápida replicación viral, infiltración de 
células inflamatorias y liberación exagerada de citoci-
nas (síndrome de liberación de citocinas), lo que lleva 
a daño multiorgánico, incluido un síndrome de dificultad 
respiratoria aguda (SDRA). Los pacientes tienen niveles 
séricos más altos de factor estimulante de colonias de 
granulocitos, factor estimulante de colonias de macrófa-
gos, inducible por interferón proteínas quimioatrayente 
de monocitos, macrófago de proteína inflamatoria-1A 
y factor de necrosis tumoral (TNF), lo que sugiere que 
la «intensidad» de la «tormenta de citoquinas» modula 
la gravedad de la enfermedad. Curiosamente, se han 
reportado niveles dramáticamente incrementados de 
interleucina 6 (IL-6) en plasma. La lesión miocárdica 
puede estar relacionada con estrés, la cardiomiopatía 
o disfunción miocárdica relacionada con citoquinas, ob-
servándose hemofagocíticos secundarios, liberación de 
linfohistiocitosis y síndrome de activación de macrófa-
gos. Estas características únicas de la fisiopatología de 
COVID-19 podrían abrir una puerta para el tratamiento 
de formas graves de esta infección por medio de la mo-
dulación de la respuesta inmune.

En pacientes con enfermedad cardiovascular se 
ha demostrado que SARS-CoV-2, el agente causal 
de COVID-19, se establece en el huésped mediante 
el uso de la enzima convertidora de angiotensina 2 
(ACE2) como su receptor celular. ACE2 es una mono-
carboxipeptidasa unida a la membrana que se encuen-
tra ubicuamente en humanos y se expresa predomi-
nantemente en células alveolares (tipo II) de corazón, 
intestino, riñón y pulmón. La entrada de SARS-CoV-2 
en células humanas es facilitada por interacción de un 
dominio de unión al receptor en su ectodominio de gli-

coproteína de pico viral con el receptor ACE2. ACE2 
es contrarreguladora de la actividad de angiotensina II 
generada a través de ACE1 y protege contra la activa-
ción perjudicial del sistema renina-angiotensina-aldos-
terona. La angiotensina II es catalizada por ACE2 a 
angiotensina-1-7, que ejerce efectos vasodilatadores, 
antiinflamatorios, antifibróticos y antimicrobianos. Se 
ha sugerido que los inhibidores de la ECA y los blo-
queadores de los receptores de angiotensina (BRA) 
pueden aumentar la expresión de ACE2, por lo tanto, 
puede conferir una predisposición a infecciones más 
graves y resultados adversos durante COVID-19.7,8 
Otros han sugerido que los inhibidores de ACE pueden 
contrarrestar los efectos antiinflamatorios de ACE2. 
Sin embargo, los estudios in vitro no han mostrado ac-
tividad inhibitoria directa de los inhibidores de la ECA 
contra la función de la ECA2.7

El infarto agudo de miocardio con elevación del 
segmento ST (IAMEST) es una enfermedad de alta 
mortalidad y morbilidad, y la intervención coronaria 
percutánea primaria (PCI) es la terapia típica recomen-
dada.8 Es importante enfatizar que en la mayoría de 
los pacientes que necesitan la atención cardiovascu-
lar y los pacientes que se encuentren estables, dentro 
de la ventana de tiempo de reperfusión y sin contra-
indicación para la trombólisis, se les realizará terapia 
de fibrinólisis. Después de una trombólisis exitosa, el 
tratamiento continúa en la unidad de cuidados intensi-
vos, después de que el paciente se haya recuperado 
de la neumonía por COVID-19 y la prueba de ácido 
nucleico sea dos veces negativa, debe considerarse 
la ICP electiva. Para los pacientes dentro del periodo 
de tiempo de reperfusión con contraindicaciones para 
la trombólisis o el fracaso de la trombólisis, se deben 
evaluar exhaustivamente los riesgos de PCI y control 
de infecciones.9

CONCLUSIONES

Durante la pandemia lo que ha prevalecido es el retraso 
en la asistencia en un IAMCEST, lo que influye en las 
complicaciones y el pronóstico del paciente. Como prin-
cipales factores para el retraso son el temor por parte 
del paciente o del personal de salud de adquirir la infec-
ción por SARS-CoV-2 y el tiempo necesario para la ins-
tauración de las medidas de protección y bioseguridad 
del equipo de cardiología intervencionista.

El presente caso ilustra claramente el modo en el 
que la pandemia de COVID-19 puede influir en la asis-
tencia de un IAMCEST y sus resultados.

Afortunadamente a pesar de que sólo se ofreció fi-
brinólisis, el paciente tuvo evolución satisfactoria. No 
obstante, se deben establecer protocolos para manejo 
de pacientes con IAMCEST positivos a COVID-19 que 
los beneficie y mejore su pronóstico.
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