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Sı́ndrome coronario agudo y shock en el contexto
de infección aguda por COVID-19

Acute coronary syndrome and shock in the context of acute

COVID-19 infection

Sr. Editor:

Las manifestaciones cardiacas del virus COVID-19 no están bien

establecidas, habiéndose comunicado casos de afección cardio-

vascular1.

Se describe el caso de un varón de 74 años con antecedentes de

hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2 e ictus isquémico con

trombectomı́a en 2017. El paciente habı́a llegado 13 dı́as antes de

un viaje a zona de riesgo, por lo que se encontraba en aislamiento

desde entonces. Acudió a urgencias por malestar generalizado y

disnea. Presentaba sı́ntomas gripales y cuadro febril 2 dı́as antes

del ingreso, ası́ como dolor torácico autolimitado.

A su llegada a urgencias, el paciente presentaba insuficiencia

respiratoria hipoxémica grave, por lo que se inició soporte respi-

ratorio con gafas nasales de alto flujo. El paciente persistı́a con

empeoramiento clı́nico progresivo, por lo que se procedió a

intubación orotraqueal y ventilación mecánica invasiva.

El electrocardiograma inicial (figura 1A) mostraba taquicardia

sinusal con mı́nimo supradesnivel del ST aislada en III e infra-

desnivel del ST en V2-V4, que se corrigió en los electrocardiogramas

sucesivos. En la radiografı́a de tórax (figura 1B) destacaba la

presencia de infiltrados algodonosos globales de predominio

periférico en ambos campos pulmonares, y la analı́tica inicial

mostraba insuficiencia renal aguda (creatinina, 2 mg/dl) y eleva-

ción enzimática significativa, con creatincinasa MB en 731 U/l y

troponina T ultrasensible en 1.162 ng/l. Se documentaron valores

elevados de interleucina 6 (135 pg/ml), ferritina (145 mg/l), lactato

deshidrogenasa (992 U/l), dı́mero D (55 mcg/ml) y fracción

aminoterminal del propéptido natriurético cerebral (4.076 pg/ml).

Se realizó un ecocardiograma transtorácico, en el que se observó

disfunción ventricular izquierda con hipocinesia inferolateral.

Dados la alta sospecha clı́nica y el antecedente epidemiológico, se

realizó un test de COVID-19, que resultó positivo.

En las siguientes horas, el paciente presentó deterioro

hemodinámico franco, con posterior evolución a shock mixto,

por lo que precisó inicio de soporte vasoactivo con noradrenalina

Figura 1. A: electrocardiograma al ingreso. B: radiografı́a de tórax al ingreso. C: coronariografı́a; se observa oclusión trombótica de la coronaria derecha medio-

distal. D: coronariografı́a; se observa oclusión de la descendente posterior tras la migración del trombo.
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hasta una dosis de 0,44 mg/kg/min. Se realizó un cateterismo

cardiaco urgente (figura 1C,D), en el que se observó enfermedad

coronaria de 3 vasos con oclusión trombótica aguda de la coronaria

derecha, que precisó angioplastia y el implante de 2 stents

farmacoactivos, con migración de material trombótico hacia la

descendente posterior.

Se pautó tratamiento con doble antiagregación (ácido acetilsa-

licı́lico + clopidogrel) y anticoagulación con heparina sódica.

Además, se inició tratamiento con hidroxicloroquina y tocilizumab.

El paciente presentó evolución tórpida en las horas siguientes, con

deterioro hemodinámico. Dada la mala evolución, se realizó

tomografı́a computarizada toracoabdominal, en la que se observa-

ron trombosis arterial en múltiples localizaciones con hallazgos

compatibles con isquemia mesentérica (figura 2A), infarto esplénico

y tromboembolia pulmonar del 28% (figura 2B). Finalmente, el

paciente falleció transcurridas 72 h de su ingreso.

Se presenta el caso de un paciente de edad avanzada con

sı́ndrome coronario agudo (SCA), shock de etiologı́a mixta y disnea

en el contexto de infección por COVID-19.

Las complicaciones se relacionan principalmente con neumonı́a y

sı́ndrome de distrés respiratorio agudo. Se han publicado varios casos

de afección cardiovascular, que es un marcador de mal pronóstico1. La

lesión cardiaca aguda, definida como elevación significativa de

troponina, es la anomalı́a cardiaca más comunicada en la COVID-191.

Se han descrito múltiples casos de insuficiencia cardiaca concomi-

tante. La aparición de eventos coronarios agudos parece ser baja y

podrı́a justificarse por el elevado grado de inflamación sistémica y

estado protrombótico generado por este virus. Se han comunicado

además casos de disfunción ventricular y miocarditis agudas1.

Destaca la aparición de un shock mixto de instauración rápida,

coincidiendo en el tiempo con un sı́ndrome coronario agudo con

elevación del segmento ST (SCACEST) inferior. Se valoró la

posibilidad de implantar un balón de contrapulsación, pero se

decidió no hacerlo por el riesgo de movilizar el dispositivo, pues se

requiere colocar al paciente en prono.

Se ha descrito un estado de hipercoagulabilidad en pacientes con

infección de COVID-19, con una coagulación intravascular disemi-

nada que favorece la aparición de fenómenos trombóticos2. Estudios

recientes han demostrado que el dı́mero D constituye un ı́ndice

pronóstico de mortalidad. Recuérdese que nuestro paciente presen-

taba cifras de dı́mero D exageradamente altas, de 55 mg/ml. Esto hace

plantear la hipótesis de que las infecciones graves por COVID-19

pueden actuar como factor precipitante de eventos trombóticos,

sobre todo en pacientes con factores de riesgo cardiovascular.

En relación con el SCACEST en estos pacientes, la angioplastia

primaria debe seguir siendo la estrategia de reperfusión preferida

en la mayorı́a de los casos, con ciertas excepciones para las que se

puede plantear la fibrinolisis3. Al igual que el resto de pacientes con

shock cardiogénico, se recomienda revascularizar solo el vaso

culpable. En pacientes de COVID-19 en situación de shock, el uso de

oxigenador extracorpóreo de membrana puede ser más recomen-

dable que otros sistemas de asistencia ventricular3.

En cuanto al tratamiento antiagregante, se recomienda priorizar el

prasugrel, dado que el tratamiento concomitante con antirretrovirales

incrementa el efecto del ticagrelor y puede reducir el efecto del

clopidogrel3. En nuestro caso, no se inició el tratamiento con prasugrel

por el antecedente de ictus previo. Se debe monitorizar de manera

estricta el intervalo QTc, dada la interacción farmacológica. Aunque no

hay evidencia clara, el tratamiento anticoagulante parece asociado

con un mejor pronóstico en pacientes graves con infección por COVID-

19 y dı́mero D notablemente elevado2.

Se presenta un caso de sı́ndrome coronario agudo en un paciente

con infección por COVID-19, en el que destaca su predisposición a

sufrir eventos trombóticos graves y shock de rápida instauración.

Aridane Cárdenes León*, Begoña Hernández Meneses,
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Figura 2. A: tomografı́a computarizada abdominal; se observa un defecto de repleción en la arteria mesentérica superior, compatible con trombosis arterial (flecha).

B: tomografı́a computarizada de tórax, con hallazgos compatibles con tromboembolia pulmonar (flecha).
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