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Infeccion por SARS-CoV-2 y miocarditis
SARS-CoV-2 infection and myocarditis
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Resumen. COVID-19 es una enfermedad infecciosa respiratoria aguda, causada
por el SARS-CoV-2, un nuevo coronavirus, que se extendid rédpidamente por todo
el mundo, dando como resultado una pandemia. Los pacientes presentan un am-
plio espectro de manifestaciones clinicas, entre ellas, la miocarditis, y de manera
alterna, algunos pacientes sin sintomas de enfermedad cardiaca, tienen anomalias
en las pruebas, como elevacién de la troponina y arritmias cardiacas en el electro-
cardiograma, o anomalias en las imégenes cardiacas. La patogenia del compromi-
so miocérdico no es clara, pero las dos principales teorias prevén un papel directo
de la enzima convertidora de angiotensina 2, que funciona como el receptor viral,
y una respuesta hiperinmune, que también puede conducir a una presentacion
aislada. El estdndar de oro del diagndstico es la biopsia endomiocérdica, la cual
no esté disponible en la mayoria de los escenarios. En esta revision, se pretende
brindar al lector pautas para identificar las manifestaciones clinicas, ayudas diag-
ndsticas y manejo de los pacientes con sospecha de miocarditis por COVID-19.
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Abstract. COVID-19 is an acute respiratory infectious disease caused by a new
coronavirus, SARS-CoV-2 virus, that spread rapidly around the world, resulting in a
pandemic. Patients present with a wide spectrum of clinical manifestations, includ-
ing myocarditis, and alternately, some patients without symptoms of heart disease
have abnormalities in tests, such as elevated troponin, arrhythmias in the ECG or
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abnormalities in cardiac imaging testing. The pathogenesis of myocardial involve-
ment is not completely clear, but the two main theories suggest a direct role of
the angiotensin-converting enzyme, which functions as the virus receptor, and a
hyperimmune response, which can also lead to an isolated presentation. The gold
standard for the diagnosis is the endomyocardial biopsy, which is not available in
most settings. In this review, we intend to provide the reader with guidelines to
identify the clinical manifestations, diagnostic tools, and management of patients
with suspected COVID-19 myocarditis.

Keywords: COVID-19, SARS-CoV-2, myocardium, myocarditis, transthoracic echo-

cardiography, biopsy.

Introduccién

La enfermedad COVID-19 es causa-
da por un tipo de coronavirus (SARS-
CoV-2) que fue descrito por primera
vez en diciembre de 2019 en la ciudad
de Wuhan, China, en pacientes que
fueron identificados con neumonia de
origen no determinado y sindrome de
distrés respiratorio agudo severo [1].
Su transmisién y contagio le permitid
expandirse globalmente, siendo de-
clarada pandemia por la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) en marzo
de 2020. Las manifestaciones clinicas
varian entre pacientes asintomaticos,
sintomas respiratorios leves a seve-
ros, falla multiorgénica y finalmente la
muerte. El compromiso cardiovascular
estd presente en el 20% a 30% de los
pacientes hospitalizados [2].

La fisiopatologia de la infeccién por
SARS-CoV-2 que explica el compromi-
so a nivel cardiovascular, se ha relacio-
nado con un aumento excesivo en la
produccién de citoquinas, que condu-
ce a un estado inflamatorio en el mio-
cardiocito y en los vasos sanguineos,
produciendo disfuncién endotelial y es-
tados de hipercoagulabilidad. De igual
manera, el dafio cardiaco se relaciona
con la expresién de la enzima conver-
tidora de angiotensina-2 (ACE2) en las
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células miocéardicas, la cual funciona
como el receptor viral, al igual que con
la sepsis y la coagulacién intravascular
diseminada (CID) que se desarrollan
en algunos pacientes [3]. La clinica es
variable, se puede evidenciar desde la
elevacion de biomarcadores cardiacos
hasta cambios electrocardiogréficos y
trastornos en la contractibilidad, falla
cardiaca, arritmias ventriculares e inclu-
so la muerte [4]. Algunas necropsias re-
portadas hasta el dia de hoy, muestran
cambios focales de contenido linfociti-
co, necrosis del miocardiocito y peque-
fios infiltrados inflamatorios [3].

La miocarditis es una enfermedad in-
flamatoria del miocardio, causada por
diferentes enfermedades que pueden
ser o no infecciosas [5]. La miocarditis
de tipo viral asociada a COVID-19, ha
sido descrita en diferentes reportes de
casos y revisiones sistematicas, los cua-
les la definen como el aumento del nivel
de troponina que ocurre por procesos
miocardicos no isquémicos, como son
la infeccidn respiratoria grave, hipoxia,
sepsis, inflamacién sistémica, trombosis
pulmonar y embolia, y por la hiperesti-
mulacién adrenérgica cardiaca durante
la tormenta de citoquinas [5,6].

En el contexto actual de la pandemia
por COVID-19, se deben establecer
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pautas que faciliten una aproximacion
diagndstica a los pacientes; esto im-
plica tener conocimiento acerca de
su epidemiologia, factores de riesgo,
implicaciones clinicas, biomarcadores
e imégenes, que ayuden a establecer
la relacién entre las personas que pre-
sentan sospecha de miocarditis y la en-
fermedad, para que de esta manera se
logre un manejo 6ptimo y precoz que
impacte en los desenlaces clinicos y
mortalidad por esta complicacién.

Epidemiologia

Las complicaciones cardiovascula-
res causadas por el coronavirus de
COVID-19, tales como insuficiencia
cardiaca, infarto de miocardio, arrit-
mias y lesién miocardica, entre otras, se
han documentado ampliamente [7]. La
lesidn miocérdica es frecuente entre los
pacientes hospitalizados con COVID-19,
y se asocia con un mayor riesgo de mor-
talidad [8], siendo méas comun en pa-
cientes ingresados a unidades de cuida-
dos intensivos (UCI), hasta en un 22% de
los casos, y en pacientes que fallecieron
hasta en un 59% [9]. Sin embargo, ain
se desconoce mucho sobre la naturale-
za de la lesidon del miocardio en estos
pacientes.

En ausencia de enfermedad coronaria
epicardica obstructiva, pero evidencia
de lesidon miocardica (definida como
troponina positiva con o sin anomalias
en el movimiento de la pared), se han
establecido diagnésticos de miocardi-
tis como causa subyacente, utilizando
datos como marcadores clinicos y de
imagen de la lesion de los miocitos; no
obstante, no se ha podido establecer
una prevalencia o incidencia real de la
enfermedad, debido a que no se tienen
casos de pacientes con sospecha de
miocarditis y con biopsia endomiocar-
dica (EMB, del inglés, Endomyocardial
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Biopsy) que confirme la presencia del
virus. De hecho, la mayoria de los casos
publicados de presunta miocarditis in-
ducida por la infeccién por COVID-19,
se han basado en niveles de troponina
o imagenes de resonancia magnética
cardiaca (RMC), sin diagndstico histopa-
toldgico del tejido miocardico [10-12].

Series de casos han sugerido que la
miocarditis puede ser otra compli-
cacion cardiaca de la infeccion por
COVID-19, y aunque se han diagnos-
ticado millones de infecciones por
SARS-CoV-2 en todo el mundo, la
miocarditis clinicamente sospechada
parece ser relativamente poco comun
[13]. Se considera que los miocardio-
citos son un objetivo potencial para
el SARS-CoV-2, ya que expresan el re-
ceptor viral ACE2 [1]. Se ha informado
de miocarditis en series limitadas en
China, donde el 7% de las muertes se
atribuyeron a dafio miocardico con
insuficiencia circulatoria, pero sin un
diagnéstico claro y definitivo. Otros in-
formes han descrito miocarditis fulmi-
nante en el contexto de una carga viral
elevada, con hallazgos de autopsia de
infiltrado mononuclear inflamatorio en
el tejido miocérdico, pero al igual que
los demas estudios, sin evidencia de
infeccién directa por SARS-CoV-2 en el
miocardio [6,8,14-16].

Debido a la falta de documentacion
e informacion limitada sobre la aso-
ciacién de miocarditis e infeccién por
SARS-CoV-2, Kawakami y colaborado-
res realizaron una revisién publicada
en la revista Journal of the American
College of Cardiology (JACC), en la
cual enumeran una lista de articulos
donde se realizé el anélisis histopato-
l6gico de los corazones de individuos
positivos para COVID-19, utilizando
criterios especificos y bien adaptados
para el diagndstico de miocarditis. De
los 201 individuos a quienes se les rea-
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lizé autopsia o EMB, solo en 9 casos
(4,5%) se evidencié miocarditis de etio-
logia no clara, ya que en la mayoria de
estos casos no se realizé busqueda del
virus a nivel cardiaco [17].

El virus SARS-CoV-2 como
agente causal

El coronavirus hace parte de la fami-
lia Coronaviridae, del género Betaco-
ronavirus [18]. Su genoma estd com-
puesto por una cadena de ARN que
es utilizada para la traduccién de di-
ferentes proteinas, entre ellas, cuatro
principales que tienen una funcién es-
tructural: spike (S), membrana (M), en-
voltura (E) y nucleocépside (N). Ade-
mas, tiene un genoma con un extremo
5' no codificante, el cual tiene un go-
rro o cap, y un extremo 3" con una cola
de poli (A), que le permiten la traduc-
cién directa de proteinas no estructu-
rales, y posteriormente el ensamblaje
del complejo replicasa-transcriptasa
(RTC) [18]. La proteina S tiene un rol
importante en la subunidad S1, que
es la responsable de la uniéon al re-
ceptor viral, la ACE2, facilitando la
entrada del virus principalmente a los
neumocitos tipo I, aunque estos re-
ceptores también son expresados en
diferentes tejidos como el renal, gas-
trointestinal y cardiovascular, entre
otros [5,6].

Anteriormente, los brotes descritos del
sindrome respiratorio agudo severo
(SARS) en 2003, en la provincia china
de Guangdong, con 8.098 infectados y
774 personas fallecidas [19], y el bro-
te del coronavirus provocante del sin-
drome respiratorio del medio oriente
(MERS) en 2012-2013, con una pobla-
cién afectada de 171 casos y 78 muer-
tes reportadas hasta el 2014 [20], nos
daban indicios acerca de la transmisién
entre animal-humano y humano-huma-
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no. En los humanos, aunque se han
descrito varias posibles rutas de trans-
mision, se considera que la mas comun
es la propagacion por aerosoles y go-
tas de saliva [5].

Fisiopatologia

La miocarditis viral es una combinacién
de lesidn y citotoxicidad mediada por
linfocitos T, que puede ser aumentada
por el sindrome de tormenta de cito-
quinas (STC). La interleuquina-6 (IL-6)
al parecer es el mediador central de la
tormenta, ya que genera las respuestas
proinflamatorias. Este proceso induce
la activacién de los linfocitos T y una
mayor liberacién de citoquinas, lo cual
conduce a un circuito de retroalimenta-
cién positiva de activacién inmune en
el miocardio [1]. Como consecuencia,
se aumentan los niveles de troponina
y otros biomarcadores inflamatorios
como el dimero D, la IL-6, el interferén
alfa, la ferritina y la proteina C reactiva,
lo cual podria explicar el dafio miocar-
dico [21,22].

Recientemente se ha documentado
que la infeccién de células endotelia-
les, la inflamacién celular, la interrup-
cién de las uniones intercelulares, la
pérdida de contacto con la membrana
basal y perivascular, la infiltracién linfo-
citica y los microtrombos, se presentan
en diferentes érganos, incluido el co-
razén, en el contexto de pacientes con
infeccién por SARS-CoV-2 [13]; pero,
dado que todavia no es clara la causa
de la lesién miocardica, esta también
podria ser secundaria a una enferme-
dad cardiovascular subyacente, te-
niendo en cuenta la alta prevalencia
de comorbilidades cardiovasculares
en pacientes con COVID-19 (21). Asi-
mismo, estos pacientes se enfrentan a
eventos agudos de estrés, tanto fisicos
como emocionales, que pueden de-
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sencadenar estimulacion simpética au-
mentada, elevacién de catecolaminas,
disfunciéon microcirculatoria, vasoes-
pasmo y estados proinflamatorios, los
cuales pueden conducir a desarrollar
miocardiopatias [22].

Fases de la miocarditis

Teniendo en cuenta los posibles me-
canismos de la fisiopatologia del virus
para lograr una afeccién en el miocar-
diocito, se han determinado cinco fa-
ses diferentes, dentro de las cuales tres
hacen parte de una fase aguda de la
enfermedad, y las dos restantes de una
fase cronica. Estas fases podrian expli-
car la génesis de las arritmias causadas
por el virus SARS-CoV-2 [1].

Fases agudas de la enfermedad

=« Lesién del miocardiocito: el virus
logra la entrada al miocardiocito a
través de la ACE2 que utiliza como
receptor.

« Inflamacién pericardica: puede
precipitar arritmias. Efusién y edema
pericardico masivos evidentes en la
miocarditis fulminante.

= Isquemia microvascular: el virus
es capaz de provocar dafio en los
pericitos alrededor de la microvas-
culatura cardiaca, produciendo is-
quemia.

Fases crénicas de la enfermedad

« Cicatrices no isquémicas: fibrosis
o cicatriz postinflamatoria e inflama-
cién crdnica, causando arritmias de
reentrada.

« Disfuncién de las uniones Gap:
producida por liberacién de cito-
quinas proinflamatorias (IL-6), se-

=]
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cundarias a la infeccién por el virus;
también se puede producir el des-
plazamiento de la placoglobina de
los desmosomas, lo cual puede ser
arritmogénico, y méas aun si hay pre-
disposicidén genética.

Manifestaciones clinicas

La miocarditis puede tener una varie-
dad de presentaciones clinicas, que
van desde sintomas leves como fatiga,
dolor toracico y palpitaciones, hasta
presentaciones potencialmente morta-
les como choque cardiogénico o muer-
te cardiaca subita asociada con arrit-
mias ventriculares [23]. Clasicamente,
la miocarditis tiene un prédromo viral
que incluye fiebre, mialgias y sinto-
mas respiratorios o gastrointestinales
[24]. No existe ninglun estudio epide-
mioldgico poblacional que defina los
sintomas de presentacién de miocar-
ditis aguda o subaguda/crénica; esto
se debe en parte a la ausencia de una
prueba de diagndstico no invasiva se-
gura y sensible, que pueda confirmar
el diagndstico [25].

Diagnéstico

Por lo general, las pruebas iniciales
incluyen electrocardiogramas (ECG),
biomarcadores cardiacos e iméagenes
cardiacas. Los estudios de laboratorio
de rutina de la sangre revelan solo ano-
malias inespecificas, como reactantes
de fase aguda o biomarcadores eleva-
dos, incluyendo la IL-6 y la proteina C
reactiva en pacientes con miocarditis
aguda [26,27].

Electrocardiograma

Las anomalias especificas en el ECG
carecen de sensibilidad y especifici-
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dad [28]. Se han documentado cam-
bios dindmicos del ECG en pacientes
con COVID-19 criticamente enfermos
[29]. En un estudio de 756 pacien-
tes hospitalizados con COVID-19 en
Nueva York, se observd fibrilacion
auricular en el 5,6%. Se observaron
contracciones atriales prematuras en
el 7,7% y contracciones ventriculares
prematuras en el 3,4%. Se identificd
bloqueo de rama derecha en el 7,8%,
bloqueo de rama izquierda en el 1,5%
y retraso inespecifico de la conduc-
cién intraventricular (RICI) en el 2,5%.
Las anomalias de la repolarizacion
incluyeron elevacién del ST localiza-
da en un 0,7%, inversién de la onda
T localizada en un 10,5% y anomalias
inespecificas de la repolarizacién en
un 29% [30].

Troponina de alta sensibilidad

La lesidn miocardica aguda se define
como la elevacién de los biomarcado-
res cardiacos, principalmente la tropo-
nina cardiaca de alta sensibilidad, por
encima del limite superior de referen-
cia del percentil 99 [31,32]. Esto puede
ocurrir hasta en el 20% a 30% de los pa-
cientes hospitalizados por COVID-19,
con tasas mas altas (55%) entre aque-
llos con enfermedad cardiovascular
preexistente [33,34].

Algunos estudios primarios y secun-
darios desde el inicio de la pandemia,
han identificado una mayor frecuen-
cia y magnitud de las elevaciones de
troponina en pacientes hospitaliza-
dos con una enfermedad més grave
y peores desenlaces [33,35-37]. Una
revision sistematica con metaanali-
sis encontré que un nivel elevado de
troponina se encontraba entre los
factores clinicos mas fuertemente
asociados con un resultado adverso,
que incluia presentacién grave, hos-
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pitalizacién en la unidad de cuidados
intensivos y/o ventilacién mecénica, y
muerte (OR=10,58; IC95% 5,00-22,40)
[35]. No obstante, hay que interpretar
los valores de troponina en un contex-
to clinico adecuado, pues la elevacién
podria ser un reflejo de un desequili-
brio entre la oferta y la demanda de
oxigeno, mas que una lesién miocér-
dica manifiesta [38].

Ecocardiografia transtoracica

Es una ayuda diagndstica no invasiva
que puede descartar otras causas de
insuficiencia cardiaca como infarto de
miocardio, cardiomiopatia de Takotsu-
bo, falla ventricular derecha y enferme-
dad valvular [39]. Los hallazgos pueden
incluir hipocinesia global, anomalias
regionales del movimiento de la pared,
dilatacion y/o hipertrofia ventricular
[23]. La Sociedad Canadiense de Eco-
cardiografia recomienda la ecografia
como prueba de deteccidn inicial [40].

Resonancia magnética cardiaca

Proporciona una caracterizacién mor-
fofuncional y tisular no invasiva. Tiene
una especificidad hasta del 91% y una
sensibilidad del 67% para diagnosticar
miocarditis [41], pero no identifica su
etiologia [42]. Los hallazgos identifica-
dos en algunos de estos pacientes in-
cluyen elevaciones en T1 (un hallazgo
inespecifico observado con lesién mio-
cérdica aguda, fibrosis o infiltracion), T2
(un marcador de edema) y, con menos
frecuencia, realce tardio de gadolinio
(un marcador de lesién del miocardio,
fibrosis o infarto) [43]. En una revisién
sistemética de 34 estudios con 199
pacientes, de las resonancias toma-
das, 21% fueron normales. La miocar-
ditis fue el diagndstico mas prevalente
(40,2%), siendo las anomalias en el ma-
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peoy el edema de miocardio en T2, los
hallazgos de imagen comunes.

Biopsia endomiocardica

La prueba de que el SARS-CoV-2 es una
causa de miocarditis viral requiere la
identificacion de hallazgos histoldgicos
de miocarditis activa, es decir, infiltrado
inflamatorio de tipo linfocitico, eosinofi-
lico, neutrofilico, de células gigantes,
granulomatoso o mixto, mas necrosis de
miocitos no tipica de lesién isquémica
[44]; también requiere la identificacién
del genoma del virus o particulas virales
en cardiomiocitos, y exclusién de virus
cardiotrépicos conocidos. Sin embargo,
esta ayuda es invasiva, costosa y poco
disponible en algunos centros, y no se
usa de forma rutinaria para diagnosticar
miocarditis, por lo tanto, los pacientes
pueden ser diagnosticados con mio-
carditis por COVID-19 con los hallazgos
ecocardiogréficos o por la resonancia
cardiaca descritos previamente [17].

Un reporte con una revisién exhaustiva
de la literatura que describe tanto la
EMB como el anélisis de muestras de
autopsia en casos de COVID-19, sugie-
re que la miocarditis por SARS-CoV-2
es un diagndstico poco comun. Dado
el sesgo de derivacién de los estudios
de autopsias, es probable que el nu-
mero de casos de COVID-19 compli-
cados por miocarditis sea ain menor,
porque la mayoria de los casos no tie-
nen evidencia de lesién miocardica y
no provocan la muerte [17].

En resumen, no existe una prueba o
examen Unico que permita el diagnds-
tico de miocarditis, porque requiere
una combinacién de hallazgos clinicos,
biomarcadores e imagenes, y la EMB
no estd indicada rutinariamente; sin em-
bargo, para la orientacién del profesio-
nal en la salud y para poder precisar un
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diagnéstico diferencial, en la figura 1 se
sugiere un algoritmo diagnéstico ante la
sospecha de miocarditis por COVID-19.

Tratamiento

El tratamiento de la miocarditis por in-
feccién por SARS-CoV-2 tiene escasa
evidencia, y hasta el momento exis-
ten estudios clinicos limitados. El tra-
tamiento se enfoca en el manejo de
la disfuncién ventricular basado en la
etiologia de la miocarditis [45].

Recientemente, la American Heart As-
sociation (AHA) hizo una publicacion
sobre el reconocimiento y manejo ini-
cial de la miocarditis fulminante o de la
falla cardiaca [46]. Se recomienda utili-
zar el protocolo de choque cardiogéni-
co, lo cual incluye el uso de inotrépicos
y vasopresores de acuerdo al perfil he-
modinadmico, asi como ventilaciéon me-
cénica. El uso de un tratamiento a lar-
go plazo implica que exista un apoyo
circulatorio mecénico, que puede ser
oxigenacién por membrana extracor-
porea, dispositivo de asistencia ventri-
cular o bomba de balén intraadrtico,
dependiendo de la disponibilidad y
experiencia del centro médico [46].

Con respecto al uso de esteroides o
inmunoglobulinas endovenosas, la
evidencia es contradictoria y su uso
no ha sido aprobado en ensayos cli-
nicos aleatorizados [33]; sin embargo,
algunos autores lo recomiendan, plan-
teando que, dada la activacién inmune
inespecifica, podria ser el blanco mole-
cular en estos pacientes [47].

En algunos reportes de casos de mio-
carditis asociadas a coronavirus, se ha
realizado el soporte con circulacién me-
cénica, en otros se han utilizado inotré-
picos y vasopresores con el fin de mi-
tigar la disfuncién ventricular. En otros
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Sospecha de miocarditis por COVID-19

= Disnea/fatiga
= Opresién en el pecho o dolor
= Taquicardia sinusal o arritmias

Si son negativos

Si son negativos

para SCA

= Choque cardiogénico, distributivo o mixto
= Falla cardiaca derecha

Si son positivos

Pruebas de cabecera

= ECG diario (nuevas anormalidades de la conduccién)

= Enzimas cardiacas (troponina o troponina T, NT-proBNP)
= Marcadores de inflamacién (proteina C reactiva y/o VSG)
= Ultrasonido o ecocardiografia transtoracica

Si son positivos

Diagnésticos diferenciales

= Sindrome coronario agudo

= Cardiomiopatia asociada a sepsis (tormenta de citoquinas)
= Miocarditis focal o fulminante

= Cardiomiopatia inducida por estrés (Takotsubo)

|

Pruebas adicionales

= Repetir ecocardiografia transtoracica

= Sies posible, realizar RMC

= TC con angiograma coronario, o0 angiograma invasivo

= Sino se puede hacer RMC, realizar TC cardiaca con
contraste o una TC de térax de alta resolucién

Si no mejora o se tienen que
realizar estudios invasivos

Considerar biopsia endomiocardica

Figura 1. Algoritmo diagndstico para la sospecha de miocarditis por COVID-19. ECG:
electrocardiograma; NT-proBNP: N-terminal del pro-péptido natriurético tipo B; VSG: ve-
locidad de sedimentacién globular; RMC: resonancia magnética cardiaca; TC: tomografia
computarizada; SCA: sindrome coronario agudo. Tomado y modificado [1].

reportes, como en el de Zeng y colabo-
radores[48], se observé el uso de inmu-
nomoduladores, y Hu y colaboradores
[49] reportaron el tratamiento con corti-
coesteroides e inmunoglobulina.

El uso de inmunoglobulinas ha mos-
trado un resultado satisfactorio en pa-
cientes criticos con infeccion por SARS-
CoV-2, sin embargo, no hay evidencia
sobre su uso especifico en miocarditis
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por esta causa [45]. Se debe tener en
cuenta que los efectos inmunomodula-
dores de las inmunoglobulinas endove-
nosas son multifactoriales, porque no
mostraron solo efectos antivirales, sino
también antiinflamatorios al suprimir
citoquinas inflamatorias [50]. Por otra
parte, un metaanalisis evidencié que la
inmunoglobulina endovenosa puede
mejorar la funcién sistdlica ventricular,
pero no mostrd beneficio respecto a los
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corticosteroides [51]. La Sociedad Euro-
pea de Cardiologia no respalda el uso
de inmunoglobulina endovenosa debi-
do a la falta de evidencia [26]; asimis-
mo, no recomienda los esteroides en
miocarditis con infeccién activa, dada
su ineficacia documentada en un ensa-
yo controlado aleatorizado [1], y al igual
que la AHA, tampoco recomiendan el
uso de medicamentos antiinflamatorios
no esteroideos (AINE) en pacientes con
miocarditis, puesto que pueden gene-
rar insuficiencia renal, ademas de que
la retencién de sodio podria exacerbar
la disfunciéon ventricular aguda [1].

A finales del afio pasado, se publicé el
brazo del ensayo clinico RECOVERY, el
cual evalud los efectos de tocilizumab
(anti IL-6), en pacientes adultos con
COVID-19 grave, hipoxia e inflamacién
sistémica, con un valor de proteina C re-
activa mayor a 75 mg/L, la cual reflejaba
indirectamente los niveles de IL-6, y de-
mostré reducir la mortalidad y aumen-
tar la probabilidad de alta hospitalaria
en este grupo de pacientes. Esta tera-
pia podria ser util en los pacientes con
miocarditis fulminante por COVID-19
dada su plausibilidad bioldgica [52].

Por todo lo anterior, se considera que
no hay evidencia significativa en cuanto
al tratamiento dirigido de la miocarditis
por COVID-19, més allé del soporte (re-
poso en cama, oxigeno, diuréticos y re-
duccién de la precarga). Por lo tanto, se
debe individualizar cada caso y buscar
la mejor opcidn terapéutica que mejo-
re la disfuncién ventricular. El ejercicio
fisico estd contraindicado, ya que va-
rios estudios experimentales revelaron
sus desventajas durante la miocarditis
aguda, que conducen a un aumento de
la mortalidad [53]; también tiene con-
traindicacion el consumo de alcohol, el
cual ha demostrado tener efectos ad-
versos sobre el sistema cardiovascular
que varian con la dosis del mismo [54].
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Conclusiones

La infeccion por SARS-CoV-2 sigue
siendo un problema global. Los pa-
cientes con COVID-19 suelen presen-
tar signos y sintomas de infeccién del
tracto respiratorio, pero la sospecha
de lesién miocérdica es frecuente; sin
embargo, la miocarditis confirmada
por COVID-19 es una entidad poco
frecuente y se debe sospechar en pa-
cientes que presenten un aumento en
los niveles de biomarcadores cardia-
cos, cambios en el ECG que sugieran
una lesidon miocardica aguda, arritmia
o anomalias de la funcién sistdlica ven-
tricular, particularmente si estos hallaz-
gos clinicos son nuevos e inexplicables.
La imagen de eleccidon en este caso es
el ecocardiograma transtorécico, que
permite evaluar la funcién ventricular
regional y global, la funcién valvular
y otras causas de disfuncién cardiaca.
De igual forma, la resonancia cardiaca
podria proporcionar evidencia acerca
del diagndstico de miocarditis. El tra-
tamiento de los pacientes con lesion
miocérdica, incluida la miocarditis cli-
nicamente sospechada, implica Unica-
mente soporte (incluido el tratamiento
de la falla cardiaca, del choque cardio-
génico o de las arritmias). Hasta el mo-
mento, no hay evidencia significativa
en cuanto al tratamiento dirigido de la
miocarditis por COVID-19.
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