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 OBJETIVO 

 
Proporcionar recomendaciones consensuadas y actualizadas con un equipo de especialistas en 
cardiología y ramas afines sobre el diagnóstico, tratamiento de complicaciones cardiovasculares, 
reducción de infecciones en el manejo de pacientes y efectos adversos cardiovasculares de 
tratamiento de infección por SARS-COv-2/COVID-19.  
 
ALCANCE 

Trabajadores del área de la salud, especialmente médicos generales y especialistas, 
enfermeras, que constituyen la primera línea de atención a los pacientes, para estandarizar y 
mejorar la práctica clínica.  

 
MARCO LEGAL 

  
▪ Constitución de la República del Ecuador 
▪ Ley de Seguridad Pública y del Estado 
▪ Ley Orgánica de Salud 
▪ Reglamento Sanitario Internacional 
▪ Reglamento a la Ley de Seguridad Pública y del Estado  
▪ Manual del Comité de Operaciones de Emergencias - COE 
▪ Norma Técnica de Administración por Procesos y Prestación de Servicios de la Secretaría 

Nacional de la Administración Pública 
▪ Estatuto Orgánico de Gestión Organización por Procesos de la Secretaría de Gestión de Riesgos 
▪ Acuerdo N° 00126-2020-Declaratoria de Estado de Emergencia Sanitaria  
▪ Decreto Ejecutivo 2393 Reglamento de Seguridad y Salud de los Trabajadores y Mejoramiento 

del Medio Ambiente de Trabajo 
 

DEFINICIONES Y/O ABREVIATURAS 

 
▪ ACC: Colegio Americano de Cardiología pos sus siglas en inglés 
▪ ACDs: Anticoagulantes directos 
▪ ACTP: Angioplastia coronaria trasluminal percutánea 
▪ AHA: Sociedad Americana del Corazón por sus siglas en inglés  
▪ Ang: angiotensina  
▪ AngII: Angiotensina II 
▪ ARN: ácido ribonucleico 
▪ AINES: Antinflamatorios no esteroidales 
▪ ARAII: Bloqueadores de los receptores de angiotensina 
▪ AV: auriculo ventricular 
▪ CDC: Centro para la Prevención y Control de Enfermedades por sus siglas en inglés 
▪ ChC: Choque cardiogénico   
▪ CID: coagulación intravascular diseminada  
▪ CK: creatina quinasa  
▪ CKMB: creatina quinasa isoenzima MB 
▪ COVID-19: es la enfermedad infecciosa causada por SARS-CoV-2 caracterizada 

fundamentalmente por síntomas respiratorios de gravedad variable que no había sido 
detectado en humanos hasta la fecha 

▪ CTPA: Angiotomografía pulmonar  
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▪ DD: dímero D  
▪ DM2: diabetes mellitus tipo 2  
▪ EC: Enfermedad de Chagas 
▪ ECA2: Enzima convertidora de angiotensina dos 
▪ ECG: Electrocardiograma 
▪ ECMO: membrana de oxigenación extracorpórea 
▪ EP: embolia pulmonar  
▪ EPP: equipo de protección personal 
▪ ESC: Sociedad Europea de Cardiología siglas en ingles 
▪ ETE: Ecocardiograma transesofágico  
▪ ETT: ecocardiograma transtorácico  

▪ ETV: enfermedad tromboembólica venosa 
▪ FA: Fibrilación auricular 
▪ FC: frecuencia cardiaca  
▪ FDA: Agencia Americana de Administración de Alimentos y Medicamentos siglas en inglés   
▪ FV: fibrilación ventricular 
▪ FvW: Factor de Von Willebrand 
▪ FNT: factor de necrosis tumoral 
▪ HBPM: Heparina de bajo peso molecular 
▪ HIT: trombocitopenia inducida por heparina 
▪ HTA: hipertensión arterial  
▪ IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación del ST 
▪ IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevación del ST 
▪ IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 
▪ IC: Insuficiencia cardiaca 
▪ IC95%: intervalo de confianza de 95 porciento  
▪ ICAM-1: molécula de adhesión intercelular-1 
▪ LPM: latidos por minuto 
▪ MERS- Cov: síndrome Respiratorio Agudo Grave del Medio Oriente por sus siglas en inglés 
▪ MAPK: proteinquinasas activadas por mitógenos 
▪ NO: oxido nítrico 
▪ NYHA: New York Heart Association por sus siglas en inglés 
▪ CUS: ecografía de compresión bilateral  de las piernas por sus siglas en inglés  
▪ OR: odd ratio, razón de momios 
▪ PaO2/FiO2: se trata de un cociente que mide indirectamente la lesión pulmonar, en la etapa 

pediátrica su aplicación más comprobada es como factor pronóstico de mortalidad. 
▪ PCR: proteína C reactiva 
▪ POCUS: ecografía en el punto de atención  
▪ q-SOFA o SOFAq: acrónimo en inglés de Quick Sequential Organ Failure Assessment score. 

Incluye criterios de fácil y rápido cálculo como lo son el nivel de conciencia, frecuencia 
respiratoria y tensión arterial. Con 2 criterios del q-SOFA se identifica el riesgo de sepsis y se 
toman conductas como vigilancia estricta de constantes vitales y de parámetros de 
laboratorio. 

▪ RITAC: Respuesta Inmune Trombótica Asociada a SARS-CoV-2/COVID-19 
▪ RMC: Resonancia Magnética Cardiaca 
▪ S1: subunidad 1 
▪ SARS-CoV-2: Coronavirus 2 del Síndrome Respiratorio Agudo Grave por sus siglas en inglés 
▪ SARS: Síndrome Respiratorio Agudo Grave, hace referencia al virus pandémico del 2002-2003 
▪ SCA: Síndrome Coronario Agudo 
▪ SDRA: síndrome de distrés respiratorio agudo 
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▪ SEC: Sociedad Ecuatoriana de Cardiología  
▪ SIC: coagulopatía inducida por sepsis pos sus siglas en inglés 
▪ TCC: tomografía computarizada de corazón 
▪ TdT: Torsión de Puntas 
▪ TAC: Tomografía axial computarizada 
▪ TGF: Factor de crecimiento tumoral por sus siglas en inglés  
▪ TMPRSS2: proteasa transmembranosa serina 2 
▪ TP: tiempo de Protrombina 
▪ TTPa: Tiempo de Tromboplastina Parcial activada 
▪ TV: taquicardia Ventricular 
▪ TVP: Trombosis Venosa Profunda  
▪ TVPC: taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica 
▪ UCI: unidad de cuidados intensivos 
▪ VCAM-1: molécula de adhesión vascular-1 pos sus siglas en inglés 

 
A. LINEAMIENTOS GENERALES/METODOLOGÍA 

 
Médicos ecuatorianos de diferentes especialidades médicas, se reunieron del 25 al 30 de marzo 
de 2020, con el objetivo de generar mediante consenso, recomendaciones informadas en 
evidencia para la atención, diagnóstico y manejo de la infección por SARS-CoV-2/COVID-19 en 
establecimientos de salud. A partir de entonces y desde la publicación de las diferentes 
versiones del consenso multidisciplinario informado en la evidencia sobre el tratamiento de 
SARS-CoV-2/COVID-19 surgió la necesidad de ampliar un brazo de trabajo de cardiología para el 
desarrollo del complicaciones cardiovasculares y manejo especifico en esta especialidad.  
 
Médicos de la especialidad de cardiología y otras ramas afines se reunieron del 20 de abril al 9 
de mayo de 2020, con el objetivo de generar mediante consenso, recomendaciones informadas 
en evidencia para la atención, diagnóstico, manejo de complicaciones cardiovasculares y 
reducción de infecciones por SARS-CoV-2/COVID 19. Dicha estructura se fue actualizado a 
medida que surge nueva evidencia.  
 
El grupo de cardiólogos priorizó once temas que representaban las necesidades urgentes para el 
país en términos de atención de pacientes cardiovasculares durante la pandemia por SARS-CoV-
2/COVID 19, que llegó al país a finales de febrero de 2020  
 
Todos los tópicos fueron discutidos por cada especialista en cardiología y cada una de sus 
subespecialidades o subgrupos afines, donde se analizaron las respuestas a las preguntas, 
generando recomendaciones preliminares que acordaron en consensos grupales en una sesión 
inicial. Se seleccionó a un coordinador de los integrantes en un consenso general y luego las 
recomendaciones preliminares a estas preguntas fueron discutidas por el grupo para desarrollo 
de la justificación y diagramas de flujo correspondientes a las recomendaciones de estas 
preguntas. A su vez cada coordinador presentó su trabajo al panel de especialistas antes de 
llegar a un consenso.  
 
Para la creación de la evidencia y emisión de recomendaciones cada integrante fue cegado 
dentro del equipo y a la vez revisó la evidencia presentada por los otros miembros del comité. 
Cada integrante calificó tomando en cuenta los siguientes aspectos: 
 

1. Balance riesgo/beneficio.  
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2. Calidad de la evidencia*. 
3. Recursos requeridos para su aplicación.  
4. Valores y preferencias de los profesionales de la salud. 

* La Calidad de la evidencia se otorgó valorando los documentos y estudios remitidos por los expertos de acuerdo  

a) Diseño del estudio (experimentos clínicos y metaanálisis de experimentos clínicos vs 
estudios observacionales clínicos y de ciencias básicas).  

b) La calidad metodológica de los estudios evaluados.  
 

Para realizar la apreciación critica de la calidad de los estudios se realizaron evaluaciones en 
base las escalas propuestas por la Sociedad Americana de Cardiología (AHA). Otras 
herramientas empleadas en la discusión de la evidencia fueron: 
  

• Guías de práctica Clínica: AGREE II  

• Revisiones sistemáticas de la literatura: AMSTAR  

• Ensayos clínicos: Riesgo de sesgo de Cochrane (RoB)   

• Estudios observacionales (cohortes o casos y controles): New Castle, Otawa  

• Series de casos o reportes de caso: The Joanna Briggs Institute Critical Appraisal tools  
 

El documento a su vez fue presentado a un grupo de revisores externo-afines a la 
subespecialidad correspondiente con cada pregunta con el fin de evaluar de manera 
cualitativa las recomendaciones contenidas en el documento, basados en los aspectos 
señalados previamente para la discusión de la evidencia.   
 
Escala de Evaluación 
 

1. Cada tema se discute con base en las respuestas que se dieron a las preguntas, 
generando recomendaciones preliminares. Luego, las recomendaciones preliminares 
se presentan en un grupo afín a esta pregunta y tras un consenso se emiten 
recomendaciones definitivas, las que se discuten por todo el panel de especialistas 
antes de llegar a un consenso.  

2. Las recomendaciones se evalúan en base al nivel de evidencia propuesto por las guías 
de la AHA.   

3. Luego de cada pregunta es sometida a la evaluación de un par externo para describir la 
conformidad o no con el documento con el fin de establecer un consenso. 

 
Tabla 1  Nivel de la evidencia  

 

Nivel A 
 

Múltiples poblaciones evaluadas, datos derivados de múltiples 
ensayos cínicos con asignación aleatoria o revisión sistemática 
(metaanálisis).  

Nivel B 
 

Poblaciones limitadas evaluadas. Datos derivados de ensayos clínicos 
simples o estudios sin aleatorización.  
 

Nivel C Poblaciones muy limitadas evaluadas, sólo consensos de opiniones de 
expertos, estudios de casos o de cuidados estándar. 
 

 
Tabla 2 Temas Priorizados por el grupo Desarrollador 
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Temas Priorizados por el Consenso 

I. Fisiopatología de las complicaciones cardiovasculares en SARS-CoV-2/COVID-19 

II. Factores de riesgo cardiovasculares asociados a complicaciones por SARS-CoV-2/COVID-19 

III. Complicaciones eléctricas asociadas a SARS-CoV-2/COVID-19 

IV. Lesión miocárdica y sus consecuencias en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 

V. Complicaciones isquémicas en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 

VI. Complicaciones trombóticas en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 

VII. Prevención de infecciones en el manejo de pacientes cardiovasculares con SARS-CoV-
2/COVID-19 

VIII. Reanimación cardiopulmonar en SARS-CoV-2/COVID-19 

IX. Complicaciones cardiovasculares del tratamiento propuesto para SARS-CoV-2/COVID-19 

X. Rol del ultrasonido pulmonar en SARS-CoV-2/COVID-19 

XI. Rehabilitación cardiaca y estratificación del riesgo cardiovascular al alta y su manejo  

 
De estos temas se desprenden las siguientes preguntas: 

1- ¿Cuál es la fisiopatología de las enfermedades cardiovasculares y su relación con 

complicaciones por SARS-CoV-2/COVID-19? 

2- ¿Cuáles son los factores de riesgo cardiovasculares asociados a complicaciones por 

SARS-CoV-2/COVID-19 y cual el manejo? 

3- ¿Cuáles son las complicaciones eléctricas asociados a infección por SARS-CoV-

2/COVID-19 y cuál es su manejo? 

4- ¿Cuáles son las complicaciones asociadas a lesión miocárdica en infección por SARS-

CoV-2/COVID-19 y cuál es su manejo? 

5- ¿Cuáles son las complicaciones isquémicas asociadas SARS-CoV-2/COVID-19 y cuál es 

su manejo? 

6- ¿Cuáles son las complicaciones trombóticas asociadas SARS-CoV-2/COVID-19 y cuál es 

su manejo? 

7- ¿Cuáles son las consideraciones para reducir infecciones en el manejo de pacientes 

cardiológicos con SARS-CoV-2/COVID-19? 

8- ¿Cuáles son las complicaciones cardiovasculares y efectos adversos del tratamiento 

actual para SARS-COV-2/COVID-19? 

 

 

Declaración de conflictos de interés  

Todos los miembros del grupo desarrollador y participantes de este consenso realizaron la 
declaración de intereses al inicio del proceso. Estos incluyeron expertos temáticos y expertos 
metodológicos.   
 

 

B. LINEAMIENTOS GENERALES / CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 
 
Tras la emisión de Consenso Multidisciplinario Informado en la Evidencia sobre el tratamiento 
de SARS CoV-2/ COVID-19, surgió la necesidad de puntualizar aspectos específicos en relación 
con las complicaciones cardiovasculares en pacientes con esta patología, con la intención de 
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recalcar ciertas consideraciones acerca de la evidencia empleada para la elaboración 
recomendaciones con respecto a el manejo de estas complicaciones.   
 
Tomando en cuenta esta enfermedad emergente no existe a nivel nacional lineamientos para 
la identificación y manejo de las complicaciones cardiovasculares.  
 
El proceso de emisión de lineamientos implica múltiples consideraciones éticas y técnicas 
dentro de las cuales se encuentran aspectos como la organización, evaluación del beneficio y 
seguridad para grupos específicos de pacientes, así como la población en general y la 
responsabilidad del personal de salud en el uso y la prescripción del nuevo tratamiento.  
Considerando la emergencia esto no es posible por la mortalidad que limita la capacidad de 
respuesta coordinada de los servicios de salud y de investigación.  
 
Es importante mencionar que al respecto la Declaración de Helsinki Acerca de los Principios 
Éticos para la Investigación Médica que Involucra Seres Humanos en su artículo 37 estipula 
que “en el tratamiento de un paciente individual, donde no existen intervenciones 
comprobadas u otras intervenciones conocidas han sido ineficaces, el médico, después de 
buscar asesoramiento con expertos, con el consentimiento informado del paciente o un 
representante legalmente autorizado, puede utilizar una intervención no probada si, a juicio 
del médico, ofrece la esperanza de salvar vidas, restablecer la salud o aliviar el sufrimiento”(5).  
 
Otro aspecto importante que se toma desde las consideraciones generales del Consenso 
Multidisciplinario al cual está adherido este documento menciona: ”En el estado de una 
pandemia representa la adecuada distribución de los recursos médicos, los cuales en la gran 
mayoría de situaciones son insuficientes para cubrir las necesidades de los pacientes afectos, 
que desbordan la demanda de atención de los servicios de salud. Por definición, la escasez de 
recursos de salud significa que algunos individuos que normalmente se beneficiarían del acceso 
a la atención de salud serán incapaces de obtener los recursos necesarios para su cuidado de 
forma oportuna e igualitaria. E Esto ocasiona que los proveedores de la salud se planteen 
interrogantes que normalmente no son necesarias en lo que respecta al tipo y calidad de 
cuidados que deben recibir ciertos pacientes. Esto puede generar una visión utilitarista para la 
asignación de recursos y tratamientos, prefiriéndose dirigirlos hacia aquellos pacientes con 
mejor pronóstico funcional a corto plazo en desmedro de pacientes con enfermedades crónicas 
o en estado paliativo que tengan un pobre pronóstico funcional” (1).  
 
Es necesario elaborar un consenso de manejo de complicaciones cardiovasculares que utilice 
los principios definidos por la Organización Mundial de la Salud (OMS). Varios criterios han 
sido definidos como el Uso Monitorizado por Emergencia de Intervenciones no Registradas y 
Experimentales (MEURI por sus siglas en inglés) (2). Esta metodología prevé el uso ético de 
medicación no aprobada o experimental dentro de las siguientes consideraciones: 
 

1. Ausencia de un tratamiento específico aprobado. 
2. La imposibilidad de iniciar estudios clínicos inmediatamente. 
3. Datos preliminares proveen soporte de la eficacia de la intervención y existe evidencia 

acerca de la seguridad de la intervención, por lo menos en estudios de laboratorio o 
animales y el uso de la intervención fuera de ensayos clínicos ha sido evaluada por un 
comité científico adecuadamente calificado con base en un análisis adecuado de 
riesgo-beneficio.  

4. Las autoridades competentes de cada país, así como un comité calificado de ética han 
validado su uso.  
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5. Existen recursos adecuados y disponibles para la minimización de los eventuales 
riesgos del uso de tratamientos. 

6. Se obtenga consentimiento informado del paciente para uso del tratamiento. 
7. Los resultados del uso de la intervención deben ser monitorizados y deberán ser 

compartidos de forma oportuna con la comunidad médica y científica en general. 
 
Este marco cuenta con un amplio respaldo ético basándose primariamente en los principios de 
autonomía y beneficencia, así como un amplio análisis científico de la evidencia existente para 
poder determinar adecuadamente cuáles intervenciones constituirán alternativas terapéuticas 
aceptables, considerando su seguridad y potencial eficacia con base en la evidencia 
actualmente disponible. Este procedimiento es congruente con el pronunciamiento de la OMS 
del 25 de marzo del 2020 (3). Haciendo énfasis en la necesidad de la monitorización y 
recolección de información para posterior uso en estudios clínicos formales (1).  
 
En conclusión, se considera que es éticamente necesaria la emisión de un consenso de 
diagnóstico y manejo de complicaciones cardiovasculares acorde a la evidencia disponible, que 
respeten los principios éticos de beneficencia, no maleficencia y autonomía de los enfermos 
por SARS CoV-2/ COVID-19.  
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C. LINEAMIENTOS ESPECÍFICOS / RECOMENDACIONES  

1. ¿CÚAL ES LA FISIOPATOLOGÍA DE LOS MECANISMOS DEL SARS-CoV-

2/COVID-19 EN RELACIÓN CON LAS COMPLICACIONES DEL SISTEMA 

CARDIOVASCULAR? 
 
El nuevo coronavirus, SARS-CoV-2, causante de Corona Virus Disease 2019 (COVID-19) que 
afecta a los humanos; fue detectado por primera vez en diciembre de 2019 en la ciudad de 
Wuhan, provincia de Hubei, China (1,5) desde entonces se ha expandido globalmente 
infectando hasta el 27 de abril a 3.035.177 personas y se han reportado 210.611 muertes por 
SARS-CoV-2/ COVID-19. 
 
Mecanismos de ingreso del SARS CoV-2 a las células huésped 

 
El SARS-CoV-2 es un virus de ácido ribonucleico (ARN) monocatenario envuelto con 
proyecciones de superficie que corresponden a las glucoproteínas spike (proteína S) con 
dos subunidades S1 y S2 que le dan la apariencia de corona (2,3,17); el S1 contiene el 
receptor de dominio de unión que se unirá con la peptidasa de la enzima convertidora de 
angiotensina 2 (ECA2) y el S2 es el responsable de la fusión de la membrana (3). El primer 
paso en la entrada viral es la unión de la proteína S del coronavirus a la proteína trimérica 
ECA2 del huésped (3). 
 
La ECA2 es una proteína multifuncional. Su función principal es la conversión enzimática 
de angiotensina 2 (AngII) a angiotensina (Ang)-(1-7) y Ang I a Ang-(1-9), los cuales son 
protectores cardiovasculares (1,4). La Ang-(1-7) es vasodilatadora, se acopla a los 
receptores AT1 compitiendo con la AngII, por ello se puede inferir que la ECA 2 previene el 
efecto vasoconstrictor de la ATII actuando como un regulador negativo sobre el sistema 
renina angiotensina aldosterona (SRAA) (4). 
 
El eje Ang-(1-7)/receptor MAS; poseé propiedades antiinflamatorias y anti senescentes 
que contrarrestan no sólo la acción de la AngII sino de otras moléculas independientes del 
SRAA con un papel importante en el daño vascular, Figura 1.  
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La Ang-(1-7) circula en el plasma en concentraciones similares a las de la Ang II después de la 
inhibición de la ECA, por lo cual se ha sugerido que dicha enzima puede constituir un 
importante punto de inactivación de la Ang-(1-7) circulante y en los tejidos (19). En tanto que 
el uso de IECAs y ARAII pueden incrementar la actividad de la ECA2 y / o en 25 veces los niveles 
de Ang-(1-7) (20), en varios estudios se ha determinado que el incremento de los niveles 
endógenos de Ang-(1-7) se relacionan con los efectos benéficos de dichos fármacos como la 
disminución de la presión sanguínea (21), el mejoramiento del baroreflejo y el efecto 
antitrombótico (22). Los efectos de los IECAs están mediados por un incremento de la BK, PGI2 
y aumento de la disponibilidad de NO que, a su vez, están relacionados con las acciones de la 
Ang-(1-7) (23). 
 
La unión de la S1 del SARS-CoV-2 a la ECA2 facilita la entrada del virus en las células epiteliales 
alveolares pulmonares en donde está muy expresada a través de procesos que involucran la 
proteasa transmembranosa serina 2 (TMPRSS2) (5,6). Figura 2 (7). 
 
 
Figura 2. Rol de la ECA2 en la regulación de la invasión viral en células que expresan ECA2 

Incluye neumocitos tipo 2, cardiomiocitos, 
pericitos, endotelio y posiblemente otros tipos 
de células. 

A. Proteína de punta (S1) del SARS-CoV-2 
se une al ECA2, la TMPRSS2, facilita la 
entrada celular a través de la proteína S, 
requerido para internalización de virus y 
la subsecuente replicación. Las proteínas 
estructurales se sintetizan, lo que lleva a 
la finalización del ensamblaje y la 
liberación de partículas virales. 

B. En estados de estrés o afecciones 
proinflamatorias la ADAMST17 
(desintegrina y metaloproteinasa 17) 
puede eliminar el ECA2 unido a la 
membrana celular, produciendo ECA2 
soluble. Este mecanismo puede limitar la 
invasión viral. 

 
 
Después de la endocitosis, la superficie ECA2 se regula a la baja, lo que resulta en una 
acumulación de angiotensina II cuyos efectos incluyen inflamación aumentada, 
vasoconstricción, fibrosis, permeabilidad vascular y propensión a trombosis (1-8,25). Dentro 
del citoplasma de la célula huésped se libera el ARN del genoma viral y se replica, lo que 
conduce a ARN genómico recién formado, que se procesa en vesículas que contienen viriones 
que se fusionan con la membrana celular para liberar el virus. El SARS-CoV-2 se transmite 
principalmente a través del tracto respiratorio a través de gotitas, secreciones respiratorias y 
contacto directo (7).  



 

CONSENSO INTERINO DE CARDIOLOGÍA INFORMADO EN LA EVIDENCIA 

SOBRE COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES DE SARS-CoV-2/COVID-19 

MTT2-PRT-0014-001 

MTT2- NACIONAL 

Página 16 de 144 

 

 

Además de los pulmones, la TMPRSS2 y la ECA2 se coexpresan en el corazón, músculo liso 
intestinal, hígado, riñón, neuronas y células inmunes (13). El SARS CoV-2 parece no solo 
obtener la entrada inicial a través de la ECA2, también subsecuentemente disminuye la 
expresión de la ECA2 de manera tal que la enzima no puede ejercer efectos protectores en los 
órganos (1).  

Los niveles circulantes de ECA2 parecen ser sexo dependiente, siendo 50% más alto en 
hombres que en las mujeres con insuficiencia cardiaca (5). El gen de la ECA2 se encuentra en el 
cromosoma X, de modo que las mujeres tienen dos copias del gen ECA2, en comparación con 
una sola copia en los hombres. Se desconoce si este polimorfismo del gen ECA2 es 
funcionalmente relevante (5). 

 
Relación entre hipertensión arterial y SARS-CoV-2/COVID-19 

 

Según la OMS, la tasa de mortalidad en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 con 
afecciones preexistentes como enfermedad cardiovascular es del 10.5% e hipertensión 
arterial (HTA) es del 6% frente al 0.9% sin ninguna condición preexistente (5). Esta 
estimación parece ser inferior a la observada con otras infecciones virales (13).  

En los pacientes hipertensos se piensa que existe una desregulación entre el sistema 
SRAA/ECA2. El ECA2 en su forma completa es una enzima unida a la membrana, mientras 
que su forma más corta (soluble) circula en la sangre a niveles muy bajos. Como 
monocarboxipeptidasa, la ECA2 contribuye a la degradación de varios sustratos, incluidas 
las angiotensinas I y II. Los inhibidores de la ECA (IECA) no inhiben la ECA2 porque la ECA y 
la ECA2 son enzimas diferentes.  

Modelos experimentales en ratones han sugerido que la desregulación de la ECA2 puede 
mediar la lesión pulmonar aguda que es secundaria a cepas virulentas de influenza y virus 
sincitial respiratorio (1). En un pequeño estudio, los pacientes con SARS CoV-2/ COVID-19 
parecían tener niveles elevados de Ang II en plasma, que a su vez se correlacionaban con la 
carga viral total y el grado de lesión pulmonar (15). 

Es importante enfatizar que no hay evidencia clara de que el uso de inhibidores de la IECA 
o bloqueadores de los receptores de angiotensina (ARAII) conduzca a regulación de ECA2 
en los tejidos humanos; en modelos experimentales, los ARAII pueden tener una influencia 
potencialmente protectora (1). 

Aunque se ha observado que los bloqueadores de los receptores de Ang II aumentan la 
regulación de la ECA2 en animales experimentales, la evidencia no siempre es consistente 
y difiere entre los diversos bloqueadores de receptores de angiotensina II (18). 

Debido a que los IECA y los ARAII tienen diferentes efectos sobre la angiotensina II, los 
inhibidores de la ECA en uso clínico no afectan directamente la actividad de la ECA2 (1). 
Además, se están llevando a cabo ensayos emparejados de losartán como tratamiento 
para SARS-CoV-2/COVID-19 entre pacientes que no han recibido previamente tratamiento 
con un inhibidor de renina angiotensina en hospitalizados (NCT043120010) y no 
hospitalizados (NCT04311177). 
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Relación entre insuficiencia cardíaca y SARS-CoV-2/COVID-19 
 

Existen varios mecanismos que podrían explicar la aparición de insuficiencia cardíaca (IC) 
entre ellos la lesión miocárdica aguda, isquemia / infarto de miocardio o miocarditis (5). La 
lesión miocárdica que ocurre entre el 8 – 28% de las infecciones severas por SARS-CoV-
2/COVID-19 se define como elevación de troponina de alta sensibilidad (hs-cTn I) > 
percentil 99 del valor en individuos sanos, alteraciones electrocardiográficas y 
ecocardiográficas (5,7,10). 

Un metaanálisis de cuatro estudios (n = 341) sugirió que en pacientes con SARS-CoV-
2/COVID-19 severo la hs-cTn I fue significativamente mayor al ingreso (diferencia 
estandarizada promedio 25.6 ng / L) en comparación con aquellos con curso no severo 
(14).  

La troponina se mantiene alta durante el curso clínico y aumenta con el deterioro de la 
enfermedad (8) principalmente en aquellos con IC preexistente versus los pacientes sin 
lesión aguda del miocardio (14.6% vs. 1.5%) (15). La lesión aguda del miocardio también se 
asoció con mayor frecuencia con niveles significativamente elevados de NT-proBNP 
(mediana 16810 pg / mL) (15). 

El síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), la hipoxemia, el daño renal agudo, la 
hipervolemia, la miocardiopatía inducida por estrés y una profunda activación inflamatoria 
sistémica ('tormenta de citocinas'), característica de la infección severa y disfunción 
multiorgánica, también podría contribuir a la aparición de IC aguda o exacerbación de la IC 
crónica en SARS-CoV-2/COVID-19 (7).  

La arritmia cardíaca sostenida / repetitiva también puede conducir al deterioro de la 
función cardíaca. La arritmia cardíaca se ha descrito en el 16,7% de todos los pacientes 
hospitalizados con SARS-CoV-2/COVID-19 y en el 44,4% de los pacientes que requieren 
ingreso en cuidados intensivos (5). 

 
Relación entre miocarditis y SARS-CoV-2/COVID-19 

 

La miocarditis aparece en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 varios días después del 

inicio de la fiebre. Esto indica daño miocárdico causado por infección viral. Los 

mecanismos inflamatorios y la activación de las respuestas inmunes pueden tener 

diferentes grados. El clúster de diferenciación (CD209) es otro receptor a través del cual el 

SARS CoV-2 puede ingresar a las células (7). El CD209 se expresa en los macrófagos, 

promueven la invasión del virus en las células inmunes en los tejidos cardíacos y vasculares 

(7).  

En casos severos de SARS-CoV-2/COVID-19 se han observado aumentos sistémicos de 

numerosas citocinas, incluyendo IL-6, IL-2, IL-7, factor estimulante de colonias de 

granulocitos, quimiocina C-X-C 10 (CXCL10), quimiocina (C-C) ligando 2, y el factor de 

necrosis tumoral α que corresponde a las características de la tormenta de citocinas un 

síndrome de liberación de citocinas o (SLC) (9,11). 

La permeabilidad vascular alterada secundaria a varios mecanismos como la liberación de 

Ang II puede provocar edema pulmonar no cardiogénico y promueve el SDRA, así como la 
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disfunción multiorgánica. La IL-6 es un predictor clínico de mortalidad en SARS-CoV-

2/COVID-19  (11). Se ha visto que en pacientes hipertensos se asocia con disfunción de las 

células T CD8 con desarrollo de enfermedad cardiovascular (12). Las células T CD8 son un 

pilar de la inmunidad antiviral, por lo que su disfunción puede hacer que el organismo se 

dirija de manera ineficiente a las células infectadas por virus. 

 
Relación entre trastornos de la coagulación, trombosis y SARS-CoV-2/COVID-19 
 

El músculo liso vascular tiene el receptor ECA2 y la TMPRSS2 que facilitan la entrada y 

proliferación del SARS-CoV-2 disminuyendo los efectos de regulación sobre el eje 

AngII/Ang-(1-7/TAT1/receptor MAS (4,16). Los receptores MAS se expresan en las 

plaquetas; la estimulación de los receptores MAS por Ang-(1-7) aumentan la liberación de 

prostaciclina y oxido nítrico (NO) (27). La Ang II a través del receptor AT1 induce la síntesis 

de selectinas, integrinas y miembros de la superfamilia de inmunoglobulinas como la 

molécula de adhesión vascular-1 (VCAM-1) y la molécula de adhesión intercelular-1 (ICAM-

1), MCP-1 y NFB, IL6, IL8 y FNTa (26).  

La evaluación del tejido pulmonar y otros órganos afectados como: corazón, hígado y riñón 

han mostrado evidencia de inflamación microvascular junto con trombos microvasculares 

tanto arteriales como venosos. 

Se ha observado que las citocinas y las quimiocinas proinflamatorias que incluyen el factor 

de necrosis tumoral (FNT) α, interleucina 1β (IL-1β), IL-6, IL 18; factor estimulante de 

colonias de granulocitos, proteína 10 inducida por interferón gamma, proteína quimio-

atrayente de monocitos y las proteínas inflamatorias de macrófagos 1-α sintetizadas por 

los linfocitos T y macrófagos; se elevaron significativamente en pacientes con SARS-CoV-

2/COVID-19 (9).  

El complemento es un sistema mediador de la respuesta inmune innata que se activa 

sobre todo con infecciones bacterianas y se activa menos frecuentemente con infecciones 

virales. La cascada del complemento puede ser activada por la vía clásica activando 

complejos antígeno-anticuerpo, y la vía alternativa se estimula por antígenos de superficie 

específicos, la vía de la lectina iniciada por la unión de residuos de manosa en la superficie 

del patógeno. Todas estas vías convergen en una vía común que incluye la producción de 

C3 y C5 activado como mediadores inflamatorios. La opsonización del patógeno iniciado 

por C3 y finalizada en la formación del ataque del complejo de membrana C5b9 (MAC) que 

lisa las células resultando en muerte celular (26). 

En humanos la excesiva activación del complemento provoca microangiopatía trombótica 

y disfunción multiorgánica (27). El síndrome hemolítico urémico atípico es un desorden 

raro caracterizado por anemia hemolítica microangiopática, trombocitopenia, insuficiencia 

renal aguda, a veces evoluciona con problema cardíaco es mediado por activación no 

controlada del complemento; estos pacientes tienen predisposición genética con variantes 

en la cascada de complemento. Situaciones como el embarazo, infecciones, ciertos 

medicamentos y enfermedades autoinmunes pueden activar auto anticuerpos que activan 

el complemento. Otra entidad la microangiopatía asociada a trasplante también está 
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asociada a hiperactivación del complemento. Los inhibidores del complemento ayudan a la 

sobrevida de estos pacientes y pueden revertir el daño renal y cardíaco (26). 

Los inhibidores del complemento han dado buenos resultados en estudios en ratones con 

SARS-CoV y MERS-CoV revirtiendo el daño cardíaco muy semejantes a los ocasionados por 

el SARS-CoV-2/COVID-19 y su asociación en pacientes que evolucionan con trombosis 

sistémica puede mejorar su evolución (26). 

En pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 los macrófagos activados liberan citocinas, 

incluidas IL-1β e IL-6, que promoverán la expresión de moléculas de adhesión para la 

activación endotelial, la infiltración de células inflamatorias y la inflamación vascular. Las 

células endoteliales liberan citocinas proinflamatorias que contribuyen a la propagación de 

las lesiones microcirculatorias. El endotelio disfuncional se vuelve pro-adhesivo y 

procoagulante lo que conlleva a mayor mortalidad (5). 

El FNT α induce trombosis intravascular por supresión de trombomodulina y activa el 

factor tisular (F3) de la coagulación; además de su acción en la supresión del tono vascular 

y efecto inotrópico negativo.  De ahí que la mortalidad de SARS-CoV-2/COVID-19 podría 

deberse a un “Síndrome de tormenta de citoquinas” o síndrome de activación de 

macrófagos a causa del virus; que degeneran en eventos trombóticos difusos que hace que 

se considere la terapia anticoagulante desde un inicio del cuadro (14). 

El parámetro de laboratorio para reconocer el estado trombofílico es el aumento del 

dimero D (DD), producto de degradación de fibrina, tiempo de protrombina (TP), tiempo 

de tromboplastina parcial activada (TTPa) y actividad antitrombina (AT), parámetros que 

estuvieron alterados en el 70% de los pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 no 

sobrevivientes frente a sobrevivientes. 

En 191 pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 atendidos en dos hospitales en Wuhan, se 

observó que los niveles de dímero D superiores a 1μg/mL al ingreso predijo un aumento 

de 18 veces en las probabilidades de morir antes del alta.  Así como valores de dímero D 

superiores a 1.5 μg/mL predicen enfermedad tromboembólica venosa con sensibilidad del 

85% y especificidad de 88,5% y con un VPN 94,7% (8).  

Adicionalmente, un porcentaje no despreciable de pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 

pueden desarrollar coagulación intravascular diseminada (CID), como una respuesta 

sistémica aguda inflamatoria debido a la disfunción endotelial que altera la permeabilidad 

microvascular relacionada con mayor mortalidad (10,24,25). 

Hay casos de isquemia cerebral y de miembros inferiores asociado a elevación de 

anticuerpos antifosfolipídicos, la relación con SARS-CoV-2/COVID-19 necesita más estudios 

para valorar su relación. 

Una desregulación inmune, como se ve en el SARS-CoV-2/COVID-19, especialmente en las 

últimas etapas de la enfermedad, está relacionada con la disfunción endotelial, la 

trombosis y la permeabilidad microvascular; crucial en las infecciones virales (11,12). 

Figura 3. Se desconoce si estas alteraciones son debidas a efectos específicos del SARS-

CoV-2/COVID-19 o son consecuencia de la tormenta de citocinas que da paso a la 

respuesta inflamatoria sistémica, tampoco está claro si estos cambios hemostáticos son 

por disfunción hepática 
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Figura 3. Efectos contrareguladores de Angiotensina 1-7 sobre Angiotensina II 

 

 

 
 
 
 
 
 
 

 
 

 

 

 

 

En un hospital del norte de Francia reportaron que 22/107 (20,6%) pacientes con SARS-CoV-

2/COVID-19 ingresados en la unidad de cuidados intensivos (UCI) presentaron embolia 

pulmonar (EP) siendo dos veces mayor que el control (20.6% vs 6.1%; riesgo de aumento 

absoluto de 14.4%, IC 95% 6.1 a 22.8%) (16). 

Los pacientes con evidencia clínica de vasculitis o indicadores de laboratorio de inflamación 

como el aumento de los niveles de IL-6 y / o DD, deben considerarse medidas antinflamatorias. 

Muchos de estos pacientes también deben considerarse para la anticoagulación completa, 

como la heparina, dependiendo del riesgo individual versus el beneficio. 

Los estudios publicados por los cardiólogos de China y los resultados de las autopsias de los no 

sobrevivientes demostraron trombosis microvascular difusa, basado en estos hallazgos los 

médicos de China propusieron el uso de anticoagulación profiláctica pero la evidencia 

científica disponible no soporta lo suficiente esta indicación (26). 

La presencia de microangiopatía y microtrombos también puede predisponer al paciente a 

microinfartos dentro de múltiples órganos, como el hígado, el corazón o el riñón, lo que 

exacerba aún más el estado de lesión y falla de múltiples órganos. 

Los pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 a menudo muestran trastornos de coagulación, con 

disfunción orgánica y coagulopatía, resultando en una mayor mortalidad (12).  Figura 4 (7). 
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Figura 4. Implicaciones cardiovasculares en el SARS-CoV-2/COVID-19.  Manifestaciones y 

mecanismos hipotéticos. 

 
Relación con los trastornos de conducción, arritmias y SARS-CoV-2/COVID-19 

Los pacientes con enfermedad cardiovascular presentan tres veces mayor probabilidad de 

requerir UCI; y en los casos con antecedente de hipertensión arterial y diabetes mellitus 

tipo 2 (DM2), la probabilidad aumenta dos veces (28), lo que incrementa <<per se>> la 

probabilidad de esta población de presentar trastornos cardiacos relacionados con 

taquiarritmias y bradiarritmias (29). 

Wang, D., y colaboradores (2020); al estudiar a 138 pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19, 
evidenciaron una prevalencia de HTA 58%, enfermedad cardiaca previa en el 25% y 
arritmias (no especificadas) en el 17% de pacientes con síntomas severos de infección por 
SARS-CoV-2 (30). Guo, T., y colaboradores (2020) en un estudio de 187 pacientes SARS-
CoV-2/COVID-19 positivo, reportaron una incidencia de arritmias malignas de 11.5% en 
pacientes con troponinas en aumento (31). De igual manera los pacientes con síndrome 
coronario agudo (SCA) en el contexto de SARS-CoV-2/COVID-19 tienen un pronóstico 
desfavorable (32). 
 
Los pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 que presentan afectación sistémica, además de 
presentar los síntomas respiratorios clásicos, pueden estar taquicárdicos con o sin 
palpitaciones (33); hecho relacionado sobre todo con procesos febriles, falta de aire o 
dolor. Sin embargo, existen cuadros que predisponen el desarrollo de arritmias, en los que 
el paciente requiere de especial atención; principalmente cuando se encuentran en el 
contexto de: 1) injuria e isquemia miocárdica; 2) Choque cardiogénico/séptico; 3) hipoxia; 
4) trastornos electrolíticos; 5) procesos inflamatorios sistémicos; 6) medicación que 
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prolonga el intervalo QT; 7) procesos febriles que desenmascaran canalopatías (Síndrome 
de Brugada); 8) Causas congénitas (Síndrome de QT largo) (33,34). 
 
Dentro de las múltiples manifestaciones clínicas descritas por la infección de SARS-CoV-2, 
la afectación cardiaca es de vital importancia, debido a que las manifestaciones clínicas de 
esta suelen presentarse mediante episodios arrítmicos, secundarios a procesos 
inflamatorios (miocarditis) y/o relacionados con los esquemas de tratamiento planteados 
(29). 
 
Es necesario tomar en cuenta que la fisiopatología de las arritmias, ha sido estudiada en 
procesos virales que han producido miocarditis, como la causa subyacente, así como, en el 
escenario del empleo de fármacos que prolongan el QT (34). Siendo la infección por SARS-
CoV-2/COVID-19 una causa inédita de patología cardiaca.  
Para abordar este tema, mencionaremos las principales arritmias y el contexto en que se 

desarrollan (29). 

Taquicardia sinusal en infección por SARS-CoV-2/COVID-19 

Es la arritmia más común en esta población (33). La presencia de taquicardia sinusal en 
reposo, es un <<signo de alerta>> y debe ser evaluada para identificar la causa subyacente. 
Esta puede estar presente en procesos fisiológicos relacionados con la liberación fisiológica 
de catecolaminas como en situaciones de estrés, ejercicio, dolor, ansiedad, consumos de 
fármacos (beta - agonistas). De igual manera está presente en condiciones patológicas por 
causas cardíacas y no cardíacas como: 1) tromboembolia pulmonar; 2) Hipoxia; 3) 
Hipoglicemia; 4) Deshidratación; 5) Hiperkalemia; 6) Hipomagnesemia; 7) Hipocalcemia; 8) 
Sepsis; 9) Choque; 10) Hemorragia; 11) Toxicológicas (por consumo y en abstinencia); 12) 
Anemia; 13) Embarazo; 14) Hipertiroidismo; 15) Feocromocitoma; 16) Disautonomía y 17) 
Fiebre (33,36). 

Fibrilación auricular y flúter auricular en infección por SARS-CoV-2/COVID-19 

Tanto la fibrilación auricular (FA) (paroxística, persistente, permanente, post – ablación, 
post cardioversión, post quirúrgica) como el flúter auricular son procesos autolimitados 
desencadenados por procesos inflamatorios (sepsis, autoinmunes, respuesta 
postintervención) (37). Onder, G.  y colaboradores, en un estudio de 355 pacientes, 
reportaron una prevalencia de 24.5% (87 pacientes) de FA en pacientes con infección de 
SARS-CoV-2/COVID-19. Además, reporta una prevalencia de 9.6% de accidente 
cerebrovascular, condición que guarda relación directa con la FA (38). 

En lo que respecta a la fisiopatología de la génesis arrítmica, es de carácter multifactorial, 
hay una gran liberación de citocinas inflamatorias: 1) Interleucinas 1β,2, 6, 8, 10, 12; 2) 
proteína C reactiva (PCR); 3) Factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF); 4) Factor de 
crecimiento tumoral (TGF); 5) Factor de von Willebrand (FvW); 6) FNT -α; y 7) CD40. Estos 
mediadores de la inflamación ejercen un feedback positivo, aumentando el estrés 
oxidativo preexistente (local y sistémico), produciendo alteraciones a nivel del calcio iónico 
(37,39).  

A esto se suma: 1) la activación local del SRAA; 2) la cascada de activación de las protein – 
quinasas activadas por mitógenos (MAPK), 3) el efecto de la Ang II en la vía del transductor 
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de señal y activador de transcripción dependiente de quinasas de Janus (receptores de 
citocinas). Induciendo la generación de fibroblastos (37,40).  

Esto genera un aumento del depósito de colágeno y fibronectina entre los miocitos 
auriculares (individuales), separando las células miocárdicas auriculares, lo que se 
manifiesta por aumento de la fibrosis y dilatación auricular. Este remodelado anatómico, 
va de la mano de un remodelado eléctrico (ensanchamiento de la longitud de onda) por 
alteración de las propiedades biofísicas del tejido auricular, permitiendo la instauración de 
la arritmia y su perpetuación (37).  

Cabe mencionar, que estas alteraciones observadas en estudios post – mortem de 
pacientes no COVID-19, son compatibles con hallazgos histológicos compatibles con 
miocarditis (auricular) (37,40).  

Taquicardia Ventricular 

Este tema debe ser abordado desde dos puntos de vista, miocarditis y prolongación del QT 
secundaria al uso de fármacos (34).  

Miocarditis y arritmias ventriculares. 

La miocarditis es una enfermedad inflamatoria severa del músculo cardiaco. Usualmente, 
está relacionada con infecciones virales o trastornos de desregulación del sistema inmune. 
Las arritmias supraventriculares son las de mayor prevalencia en este contexto, siendo de 
carácter autolimitado (41).  

Con respecto a las arritmias ventriculares, su manifestación clínica es muy heterogénea e 
incluye la presencia de taquiarritmias y bradiarritmias, las cuales ponen en peligro la vida 
del paciente por inestabilidad hemodinámica y la rapidez de su evolución (41).  

En la miocarditis aguda como en la miocarditis previa. Las arritmias ventriculares son la 
causa de muerte súbita sobre todo en la población masculina joven. Se ha reportado que 
son secundarias a miocarditis linfocítica, se han observado principalmente en miocarditis 
de células gigantes (29%) y sarcoidosis cardiaca (55%) [41,42].  

Peretto, y col. (2020), reporta que las características y carga arrítmica no eran muy 
diferentes entre la miocarditis aguda y la miocarditis previa. Y los que se conocían como 
factores de mal pronóstico (genoma viral en biopsia endomiocárdica y QRS > 120 ms) no 
demostraron una asociación significativa en eventos arrítmicos mayores. Sin embargo, se 
registraron arritmias ventriculares letales en cuadros de miocarditis leves con función 
sistólica preservada; los pacientes con peor pronóstico fueron los que tuvieron 
alteraciones de la motilidad anteroseptal, hechos que contradicen lo expuesto en artículos 
incluso de la autoría del mismo grupo (41,42). 

Cabe destacar, que el hallazgo más importante en pacientes con miocarditis aguda fue una 
mayor incidencia de arritmias ventriculares polimórficas e irregulares, en comparación a 
los pacientes con miocarditis previa; lo que sugiere un origen multifocal como sustrato 
arritmogénico. Hecho confirmado por resonancia magnética cardiaca (realce tardío de 
gadolinio) y mapeo electro anatómico (voltajes bajos en el estudio electrofisiológico) 
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observados en zonas baso-apicales (amplias), lo que sugiere la presencia de un <<sustrato 
caliente>> (41).  

En arritmias ventriculares monomórficas (sostenidas y no sostenidas), la presencia de 
irregularidades en la longitud de ciclo se asocia a un sustrato más profundo y con circuitos 
de reentrada con salidas endocárdicas y epicárdicas (41-43). 

Las taquicardias ventriculares monomórficas con longitudes de ciclo regular fueron más 
comunes en pacientes con circuitos estables (en relación con la escara). Este hecho guarda 
relación con procesos tardíos de la miocarditis en resolución y/o resuelta. Incluso posterior 
a la resolución puede observarse la prevalencia de arritmias ventriculares monomórficas y 
extrasístoles ventriculares (bigeminadas y trigeminadas), lo que sugiere la presencia de un 
<<sustrato frío>> (41,42). 

La genética juega un rol importante en el desarrollo de arritmias, en ambas fases. Durante 
la fase aguda, existen alteraciones en la expresión de proteínas del desmosoma. Cabe 
mencionar que varias hipótesis se han planteado para explicar la arritmogenicidad de la 
fase aguda de la miocarditis, entre estas se encuentran: 1) un efecto citopático directo que 
produce inestabilidad eléctrica por lisis de la membrana celular; 2) enfermedad vascular 
isquémica (macro y microvascular) observada sobre todo en el virus endotelial (parvovirus 
B19); 3) disfunción de las uniones Gap por alteración de las conexinas (Coxsackie virus B3 
en modelos animales); 4) alteraciones relacionadas al calcio intracelular y 5) falla de los 
canales de calcio (miocardiopatía arritmogénica/ canalopatías) (41,42).  

De igual manera se han descrito arritmias ventriculares secundarias a granulomas 
(miocarditis de células gigantes y sarcoidosis cardiaca), por efecto de masa sobre el 
sistema de conducción; lo que explica en muchos casos también la presencia de bloqueos 
auriculo ventriculares (41). 

En cuanto a la evidencia sobre la asociación entre miocarditis por SARS-CoV-2, existen dos 
casos reportados (ANEXO 1), los cuales reportan la presencia de arritmias ventriculares 
(44,45). 

Bloqueo aurículo – ventricular e Infección por SARS-CoV-2/COVID-19 

Ammirati y colaboradores (2020), mencionan en su publicación que no hay evidencia de 

bloqueo auriculo ventricular (AV) de novo (46). Sin embargo, recientemente se publicó un 

case report, que indica la presencia de bloqueo AV de tercer grado transitorio en un 

paciente SARS-CoV-2/COVID-19 positivo. Destaca el hecho, que el paciente se encontraba 

en UCI, con tratamiento antiviral e hidroxicloroquina (47). Con estos datos, no podemos 

aseverar si fue secundario a la infección por SARS-CoV-2/COVID-19 o al uso de 

medicamentos (antivirales e hidroxicloroquina), los cuales prolongan el QT y hay casos 

reportados de bloqueo AV completo mediado por este mecanismo tanto para cloroquina 

como hidroxicloroquina (48,49). 
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Síndrome de QT largo e Infección por SARS-CoV-2/COVID-19 
 

El síndrome de QT largo es una condición genética muy heterogénea, relacionada con la 

codificación de canales iónicos, principalmente con las corrientes de potasio (IKr). 

Electrocardiográficamente se caracteriza por un intervalo QT anormalmente prolongado [> 

470 ms en Hombres y 480 ms en mujeres (33)], esto se da por una prolongación de la fase 

de repolarización ventricular, lo que aumenta el riesgo de arritmias malignas que deriven 

en muerte súbita. Los genes implicados (más de 500 mutaciones) son KCNQ1, HERG, 

SCN5A, KCNE1, KCNE2, ANKB, KCNJ2, CACNA1, CAV3 y SCN4B (29,50-55). 

Existen pacientes con síndrome de QT largo, que son portadores asintomáticos, esto es 

debido a que éste tiene penetrancia incompleta. Sin embargo, existen portadores de 

mutaciones que pueden manifestar arritmias malignas al recibir alguno de los fármacos 

que prolongan el QT (29,50-55).  

Estos pacientes presentan polimorfismos (frecuentes en la población) que son más 

susceptibles de desarrollar arritmias malignas. Entre los polimorfismos más comunes se 

encuentra el R1047L, KCNH2 (20 polimorfismos asociados a este gen), Nav1.5 (canal de 

sodio), H558R (presente en el 30% de la población); S1103Y (frecuente en 

afrodescendientes); todos implicados en el desarrollo de arritmias polimórficas (Torsión de 

puntas, TdP). Pese a que la TdP es una arritmia autolimitada, existe la posibilidad que se 

sostenga y degenere en fibrilación ventricular (FV) con la consecuente muerte súbita 

(29,50-55). 

Existen además condiciones que recrean estas alteraciones del intervalo QT (formas 

adquiridas). En relación con isquemia miocárdica, hipotermia, hipokalemia, sepsis y 

estados proinflamatorios (51), así como con el uso de medicación que prolonga el QT. 

Estos fenómenos sugieren que las formas adquiridas del Sd. de QT largo, presentan una 

predisposición genética para hacerlo. Para más información sobre los medicamentos que 

prolongan el QT, se recomienda la pagina web 

https://crediblemeds.org/pdftemp/pdf/CombinedList.pdf. 

Entre los genes que predisponen a arritmias malignas con el uso de fármacos, se 

encuentra el gen HERG (derivado de las siglas de su denominación en inglés “human ether-

a-go-go-related” gene) relacionado con el canal de potasio (subunidad alfa). El bloqueo del 

canal de potasio enlentece la repolarización ventricular y la duración del potencial de 

acción del miocito (fase 3), lo que favorece la reactivación de la entrada de otros iones 

(principalmente calcio), produciendo corrientes de despolarización, con la consiguiente 

generación de posdespolarizaciones tempranas, que pueden desencadenar arritmias 

malignas (mecanismo de reentrada). Condición que se exacerba ante cuadros de 

bradicardia, hipokalemia, así como con el uso de ciertos fármacos, Figura 5. 

https://crediblemeds.org/pdftemp/pdf/CombinedList.pdf
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Figura 5: Modificación de la duración del potencial de acción de una fibra de Purkinje y su 

correlato con el electrocardiograma (ECG). Tomado de Keller, G, y col (52). 

En lo que respecta a la infección por SARS-CoV-2, el principal factor de riesgo es el uso de 

fármacos que prolongan el QT, principalmente por los diversos esquemas de tratamiento 

que se están empleando (cloroquina/hidroxicloroquina, antivirales, macrólidos). A esto 

hay que agregar que el esquema de tratamiento sugerido, per se, tendría un efecto 

proarrítmico (34). 

<<Afortunadamente, el efecto de la cloroquina en la prolongación del QT es muy modesto 

y no resulta significativo en pacientes sin Sd. de QT largo>> (29); de igual manera para la 

hidroxicloroquina, un derivado menos tóxico. Ambos fármacos se metabolizan a través del 

citocromo P450 (CYP3A4).  

El efecto terapéutico y los eventos adversos guardan relación con la concentración del 

fármaco libre. La misma que está relacionada tanto con la administración de novo como 

con el desplazamiento de un fármaco desde su sitio de unión, por la presencia de un 

segundo fármaco (inhibidor de CYP3A4 o sus subunidades), teniendo como consecuencia 

el aumento de los efectos terapéuticos y adversos de la primera droga. 

Esta situación ha sido descrita en asociaciones de macrólidos con otros fármacos, entre 

ellos el Ritonavir; el cual al inhibir el CYP1A2, CYP2C, CYP2D6 (parte del grupo enzimático 

del citocromo P450), favorecerían la concentración sérica de la 

Cloroquina/Hidroxicloroquina.  

De igual manera, se han planteado asociaciones con fármacos como el Lopinavir (inhibidor 

potente del CYP3A4), azitromicina (antibiótico de 15 carbonos con propiedades antivirales 

y antiinflamatorias) (55) con actividad débil en la inhibición del CYP3A4 y actividad 

conocida de prolongación del QT. Y con respecto al Remdesivir, se desconoce si tiene 

algún efecto en la prolongación del QT. 

Situaciones que favorecen el aumento de la biodisponibilidad de la 

cloroquina/hidroxicloroquina, sumado a la disminución del metabolismo por la asociación 

con inhibidores de la enzima CYP3A4; lo que genera un aumento de la concentración 

plasmática del fármaco y la prolongación significativa del QT.  

Cabe mencionar que además del efecto mencionado, posee actividad bloqueante de 

receptores alfa, por lo que su uso puede asociarse con hipotensión.  
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Síndrome de Brugada e Infección por SARS-CoV-2/COVID-19 

En cuanto a la fisiopatología del Sd. de Brugada, se da por una alteración en los canales 
iónicos de sodio (Na+), calcio (Ca+), o potasio (K+), lo que causa una disminución en la 
corriente de entrada de iones (Na+) y (Ca+) y aumento en las corrientes de salida de (K+). 
Alrededor del 30% de pacientes presentan mutaciones en el gen SCN5A (más de 100 
mutaciones reportadas), que codifica la subunidad alfa del canal de sodio cardiaco, 
responsable de la disfunción de este (29). Estos cambios producen una pérdida del 
potencial de acción a nivel epicárdico del ventrículo derecho, lo que puede desencadenar 
arritmias ventriculares malignas y muerte súbita (56,57). 

En pacientes con infección por SARS-CoV-2/COVID-19que se acompañan de eventos 
sincopales debe sospecharse la presencia de Sd. de Brugada, sobre todo durante episodios 
de fiebre (58). 

Con respecto, al tratamiento de la infección SARS-CoV-2/COVID-19 la medicación utilizada 
no se encuentra en la lista de medicamentos que se deban evitar en Sd. de Brugada (29).  

Los medicamentos que se contraindican en Sd de Brugada se detallan en el pagina web 
https://www.brugadadrugs.org/upload-
dir/Drugs%20in%20Brugada%20syndrome%20letter%20SPANISH.pdf    

Taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica  

Es una enfermedad Heterogénea, de origen hereditario, caracterizado por arritmias 

ventriculares polimórficas en relación con la liberación de catecolaminas (situaciones de 

estrés y/o ejercicio) [29,59].  

En las pruebas genéticas, se han identificado mutaciones hasta en 5 genes de los que 

destaca el gen del receptor de rianodina (RyR2), siendo el más frecuente el de rianodina 2; 

La calsecuestrina cardiaca (CASQ2), la triadina de la unión estrecha, calmodulina y KCNJ2 

(29,59). 

En el contexto de la infección de SARS-CoV-2, no se han descrito episodios de taquicardia 

ventricular polimórfica catecolaminérgica (TVPC), desencadenados por fiebre, sin 

embargo, podemos especular que, ante la descarga emocional, propia de la coyuntura 

actual, pueden presentarse casos de esta patología en pacientes SARS-CoV-2/COVID-19 

positivos (29,59). 

Así mismo, en pacientes con diagnóstico previo de TVPC e infección SARS-CoV-2/COVID-

19, en tratamiento con betabloqueantes y fármacos antiarrítmicos del grupo 1C 

(Flecainida). El uso de los esquemas de tratamiento más difundidos, estarían 

contraindicados; ya que al suspender el tratamiento (betabloqueante ± antiarrítmico 1C), 

aumentaría el riesgo de arritmias, por la patología de base y/o eventos adversos de la 

medicación para el tratamiento de SARS-CoV-2/COVID-19 (29,59).  

Otra consideración para tomar en cuenta, con respecto a la terapéutica, va de la mano del 

uso de vasoactivos en caso de inestabilidad hemodinámica, los que estarían 

contraindicados.  

https://www.brugadadrugs.org/upload-dir/Drugs%20in%20Brugada%20syndrome%20letter%20SPANISH.pdf
https://www.brugadadrugs.org/upload-dir/Drugs%20in%20Brugada%20syndrome%20letter%20SPANISH.pdf
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CONCLUSIÓN: 

Ante la posibilidad de arritmias ventriculares y trastornos de la conducción por infección de 

SARS-CoV-2, las principales causas probables son 1) alteraciones en la cascada de señal de los 

receptores de angiotensina; 2) tormenta de citocinas; 3) miocarditis; 4) alteraciones genéticas 

relacionadas con arritmias ventriculares; 4) El uso de fármacos que prolongan el QT (29,50,52).  

Por lo que la estratificación del riesgo arrítmico debe ser evaluado previo al inicio de 

tratamiento; y en pacientes en tratamiento, se sugiere seguimiento de cerca (34). 
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ANEXOS 
 

Anexo 1.- comparación de los case reports sobre miocarditis por SARS-CoV-2/COVID-19. 

Hu, H., (2020) [44] Zeng, J. H., (2020) [45] 

Varón 37 años Varón de 63 años 

Miocarditis fulminante Miocarditis fulminante 

Insuficiencia cardiaca Insuficiencia cardiaca 

Choque cardiogénico Choque cardiogénico 

Alteraciones ecocardiográficas (diámetros) Alteraciones ecocardiográficas (diámetros) 

FEVI: 27% (disfunción ventrículo izquierdo) FEVI: 32% (disfunción biventricular). 

NO hipertensión pulmonar.  Hipertensión Pulmonar: 44 mmHg. 

Vasoactivos/Sin ventilador. Vasoactivos/Ventilador/ECMO 

FEVI post miocarditis: 66% FEVI post miocarditis: 68% 

SARS-CoV-2 positivo (resto de marcadores virales 
negativos). 

SARS-CoV-2 positivo; Cándida positivo, herpesvirus 
(α y β) positivos y Bacteroides ovalus positivo. 

Mejoría de parámetros hemodinámicos. Choque séptico y coagulación intravascular 
diseminada. 

Mejora de parámetros 7 días después. Muerte a los 33 días de hospitalización. 

SIN REPORTE DE ARRITMIAS VENTRICULARES SIN REPORTE DE ARRITMIAS VENTRICULARES 
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2. ¿CUÁLES SON LOS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULARES PARA 

PRESENTAR COMPLICACIONES ASOCIADAS A INFECCIÓN POR SARS-CoV-

2/COVID-19?  
 

RECOMENDACIONES  

Las estrategias en prevención primaria y secundaria para enfermedades crónico-degenerativas 
deberán ser abordadas de forma multidisciplinaria, donde el control óptimo de las enfermedades 
cardiovasculares, la hipertensión arterial y la diabetes mellitus deberá ser una prioridad (3, 4, 5, 6).  La 
evidencia sugiere que la edad es proporcional al riesgo de complicaciones (3), la enfermedad 
cardiovascular, la hipertensión, y la diabetes tiene respectivamente el triple, el doble y el doble de 
riesgo de requerir ingreso a UCI en pacientes con infección por SARS- CoV-2/ COVID-19 (5). La 
obesidad y tabaquismo se consideran en algunas series como un factor de riesgo de severidad en 
pacientes con infección por SARS- CoV-2/ COVID-19 (5-14). 

Nivel evidencia C  

En pacientes sin infección por SARS- CoV-2/ COVID-19, con esquemas antihipertensivos establecidos y 
con un adecuado control de la hipertensión arterial, se recomienda mantener el uso de fármacos 
bloqueadores del sistema renina angiotensina aldosterona, al no existir suficiente evidencia para 
descontinuarlos (5,8, 16). 

Nivel de evidencia C 

En pacientes sanos con sospecha o con riesgo de infección de SARS- CoV-2/ COVID-19, no existe 
evidencia suficiente hasta la actualidad que recomiende el uso profiláctico del bloqueo del sistema 
renina angiotensina aldosterona (5, 8. 16) 

Nivel de evidencia C 

En paciente infectados por SARS- CoV-2/ COVID-19 estables que se encuentren en tratamiento con 
IECA o ARA2, estos fármacos se deben continuar utilizando (8). 

Nivel de evidencia B 

En pacientes con neumonía confirmada por SARS- CoV-2/ COVID-19 hospitalizados que se encuentran 
en tratamiento vigente con bloqueadores del sistema renina angiotensina aldosterona, se debe 
mantener un monitoreo continuo de la presión arterial y de la función renal; en este contexto la 
suspensión de este grupo de fármacos se descontinuará en función de la condición hemodinámica de 
estos pacientes (estados de choque, necesidad de vasopresores o daño renal agudo) (5, 8. 16). 

Nivel de evidencia C 

 

PUNTO DE BUENA PRACTICA MÉDICA 

• Se recomienda implementación de protocolos individualizados por cada rama de las 
especialidades con la finalidad de establecer un manejo apropiado de enfermedades crónico-
degenerativas en pacientes con infección por SARS- CoV-2/COVID-19 con el objetivo de 
reducir el impacto de las complicaciones y la necesidad de ingreso a unidad de cuidados 
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intensivos. 

• Para el paciente con diagnóstico reciente o establecido de Hipertensión Arterial, más 
infección por COVID-19. Es de suma importancia enfocarnos en el estado y gravedad del 
paciente, que varía desde asintomático u oligoasintomático a pacientes con criterios de 
gravedad y UCI, relacionado directamente en la elección del tratamiento para combatir el 
coronavirus, por lo cual consideramos de utilidad revisar interacciones medicamentosas con 
tratamientos farmacológicos experimentales utilizados en el tratamiento por la pandemia 
por SARS CoV-2/ COVID 19, que nos permitan utilizar el antihipertensivo con menor riesgo de 
reacciones adversas.  

 

JUSTIFICACIÓN 

 
Los factores de riesgo asociados a complicaciones por esta enfermedad se han atribuido a la 
sobreexpresión del receptor de ECA2 principalmente en patologías cardiovasculares (1).  La 
sobreexpresión de la enzima resulta una oferta para la unión con mayor afinidad a la región 
RBD 2019-nCoV del virus y con esto fomentando su mayor virulencia (2). La principal vía de 
fijación al epitelio es a través del receptor de ECA2 el mismo que también se expresa en el 
corazón, contrarrestando los efectos de la angiotensina II en estados con activación excesiva 
del sistema renina-angiotensina como HTA, IC y aterosclerosis. Además del corazón y el 
pulmón, los receptores ECA2 se expresan en el epitelio intestinal, el endotelio vascular y los 
riñones, proporcionando un mecanismo para la disfunción multiorgánica que se puede ver con 
la infección por SARS-CoV-2/COVID-19 (3). 
 
Los factores que mayor evidencia tienen actualmente para complicaciones por SARS-CoV-
2/COVID-19 son los siguientes:  

 
1. Edad: 

En la mayoría de reportes sobre todo provenientes de China e Italia que han sido los 
primeros países con más número de casos, los pacientes más afectados son los 
mayores de 65 años, un reporte de China que fue publicado en la revista New England 
of Medicine, mostró que la edad media de los pacientes infectados fue de 47 años, y la 
edad media en la que los pacientes se presentaron con enfermedad más severa fue 52 
años seguida por el grupo de los mayores de 65 años (4). 
 
Esto puede ser porque con el aumento de la edad hay menos respuesta inmune, se 
asocian más comorbilidades sobre todo enfermedades cardiovasculares y 
enfermedades pulmonares (menor reserva cardiopulmonar) e intolerancia a la 
tormenta de citoquinas mediada por virus; están en investigación si hay otros factores 
predisponentes (4). 
 
La mortalidad aumenta con la edad, Clerking et al. Reunió la evidencia de varios 
países y determinó que el número de muertes en relación con el número de 
diagnosticados fue de 1% para los menores de 50 años, 1,3% para los de 50 años, 3,6% 
para los de 60 años, 8% para quien tiene 70 años y 14,8% para los octogenarios (5).  
 
La tasa de eventos fatales de acuerdo con la serie más grande de China que incluyó a 
72314 pacientes positivos para SARS-CoV-2/COVID-19 fue de <1% en pacientes entre 
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50- 59 años, 3.6% para pacientes entre 60- 69 años, 8% en pacientes entre 70-79 años, 
y 14% entre pacientes mayores de 80 años (6). En una serie de 128 pacientes, la media 
de edad que requirió ingreso a UCI fue de 66 años (57-78), siendo significativamente 
más alta, comparada contra 51 años (37-62) que no necesitó UCI, p <0,001 (7).  
 
En un estudio multicéntrico (163 hospitales) de diferentes países principalmente 
Estados Unidos y Europa el cual incluyo a 8910 pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19, la 
edad fue un factor de riesgo independientemente para mortalidad hospitalaria. En 
mayores a 65 años la mortalidad fue de 10.0%, frente a 4.9% entre aquellos menores a 
65 años [Odds Ratio (OR): 1.93; IC 95 % 1.60 a 2.41)] (8). 

 
2. Enfermedades Cardiovasculares: 

La tasa de eventos fatales en pacientes con enfermedades cardiovasculares se estimó 
en 10.5% en una serie China (6). En tanto que la necesidad de UCI fue mayor en 
pacientes con enfermedad cardiovascular (25.0%) comparados con pacientes que no 
requirieron de UCI (10.8%) (7). En un metaanálisis la necesidad de UCI por criterios de 
severidad fue tres veces mayor en pacientes cardiovasculares comparada con aquellos 
que no requirieron UCI [RR = 3.30, IC95% (2.03, 5.36), Z = 4.81, P < 0.00001] (9). En el 
estudio multicéntrico señalado previamente el cual fue publicado en New England 
Journal of Medicine la enfermedad arterial coronaria (OR: 2.70; IC 95% 2.08 a 3.51), la 
IC (OR: 2.48 IC95% 1.62–3.79) y las arritmias (OR: 1.95 IC95% 1.33–2.86) constituyeron 
factores de riesgo independientes de mortalidad (8).  
 

3. Hipertensión arterial:  
La tasa de eventos fatales en pacientes con hipertensión arterial es de alrededor del 
10% (6).  En los pacientes que requirieron UCI, la prevalencia de HTA fue de alrededor 
del 58% comparado con  el 21% en el grupo que no requirió ingreso a UCI (10.8%) (7); 
y en el metaanálisis publicado en base a los artículos chinos, el riesgo relativo de 
requerir UCI  con grado de severidad fue el doble en pacientes con HTA [RR = 2.03, 
IC95% (1.54, 2.68), Z = 5.04, P < 0.00001 ] (9). 

 
4. Diabetes 

La tasa de eventos en pacientes con DM2 fue alrededor del 6 % (6), donde la 
necesidad de UCI fue mayor en este grupo, (22%) (7), comparado con aquellos que no 
requirieron UCI (5.9%) y la incidencia de DM2 fue el doble en pacientes que 
requirieron UCI con criterios de severidad (11). 
 

5. Enfermedad Cerebrovascular. 
En una serie de 128 pacientes la prevalencia de enfermedad cerebrovascular fue 
estadísticamente más alta (16.7%) en pacientes ingresados a UCI p= 0.001 (3). 
 

6. EPOC:  
De acuerdo con la serie de casos más grande publicada que incluyó 72314 pacientes 
positivos para SARS-CoV-2/COVID-19 la tasa de eventos fatales en pacientes con EPOC 
fue del 6 %, (6) Un metaanálisis comparó pacientes con neumonía severa versus 
neumonía leve los pacientes con EPOC demostraron diferencias. (OR 2.46, IC95%: 
1.76-3.44) (9). Sin embargo, en el estudio publicado por Wang, donde investigó las 
comorbilidades de pacientes en la UCI con antecedente de EPOC, se mostró una 
tendencia no significativa del 8.3% en pacientes ingresados a UCI versus 1.0% en 
pacientes que no requirieron UCI, p= 0.054 (5). En el estudio multicéntrico americano y 
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europeo con más de 8000 pacientes involucrados el EPOC fue un factor de riesgo 
independiente para mortalidad en pacientes con diagnóstico de SARS-CoV-2/COVID-19 
(OR: 2.96 IC95% 2.00–4.40) (8).  
 

7. Enfermedad renal crónica:  
En un estudio retrospectivo publicado en Lancet que incluyó 191 pacientes con 
infección SARS-CoV-2/COVID-19 se comparó los supervivientes contra aquellos que 
fallecieron. En esta serie 4% de los pacientes de los no sobreviviente presentaba de 
manera basal enfermedad renal crónica comparado con 0% de los sobrevivientes, 
p=0.0024.  En el análisis multivariado no se documentó diferencias estadísticamente 
significativas. (12). Análisis previos en pacientes con enfermedad renal crónica, la 
neumonía por cualquier patógeno se ha asociado a incremento en hospitalización y 
eventos cardiovasculares además de una tasa de mortalidad es 14 a 16 veces más alta 
que la población en general, se debe confirmar si este comportamiento se aplica 
también para pacientes con infección SARS-CoV-2/COVID-19 (13). 
 

8. Obesidad:  
Se ha descrito que el riesgo de exacerbaciones en neumonía viral es mayor en 
pacientes con obesidad. Sin embargo, no está clara su relación con la gravedad en 
infección por SARS-CoV-2/COVID-19. Esta relación podría explicarse 
fisiopatológicamente por la reducción de la capacidad y volúmenes pulmonares, 
además de estado crónico de inflamación y la alta prevalencia de otras alteraciones 
como: apnea del sueño o síndrome de hipoventilación.  En el Hospital Third People´s 
de Shenzhen se incluyeron a 383 pacientes con diagnóstico de SARS-CoV-2/COVID-19, 
de los cuales 32% cumplían criterios de sobrepeso y 10.7% de obesidad. Después del 
ajuste de variables, se observó que el grupo de sobrepeso y obesidad mostró un 2.42 
veces más riesgo de desarrollar neumonía grave (especialmente en hombres), OR 1.96 
(0.78-4.98) y 5.7 (1.83 - 17.76) respectivamente (14).  
 

9. Tabaquismo:  
A la fecha la relación entre el hábito de fumar y la infección por SARS-CoV-2/COVID-19 
es escasa. Estudios anteriores de infecciones respiratorias virales como la Influenza 
han demostrado que los fumadores tienen al menos dos veces más probabilidad de 
tener complicaciones más graves. En el caso del brote por MERS-CoV los fumadores 
tuvieron una mayor mortalidad que aquellos que no tenían este hábito (15). En un 
estudio publicado por Guan et al. determinaron que el porcentaje de fumadores 
actuales y o con antecedente de tabaquismo fue mayor entre los casos graves: 17% y 
5%, respectivamente, que entre los casos no graves (12% y 1%, respectivamente. Entre 
aquellos que presentaron el desenlace primario compuesto (admisión a una unidad de 
cuidados intensivos, uso de ventilación mecánica o muerte), la proporción de 
fumadores fue mayor con respecto a aquellos sin el desenlace primario (26% vs 12%. 
En el estudio multicéntrico que involucró a 169 centros y más de 8000 pacientes de de 
Estados Unidos y Europa principalmente el antecedente de tabaquismo demostró en 
el análisis multivariado una relación independiente con la mortalidad (OR: 1.79 IC95% 
1.29–2.47) (8). 

 
Consideraciones especiales sobre factores de riesgo cardiovasculares y su manejo.  
Las recomendaciones en el manejo de enfermedades cardiovasculares serán tratadas más 
adelante es este documento, en este apartado se hace énfasis en las consideraciones 
especiales y de manejo de hipertensión arterial. 
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Consideraciones especiales sobre manejo de hipertensión arterial en pacientes con infección 
por SARS-CoV-2/COVID-19 
 
De acuerdo con investigaciones actuales y considerando las patologías que podrían 
incrementar la sobreexpresión del receptor ECA 2, surgió la interrogante si el suspender los 
IECAS o ARAII podría reducir el riesgo. Un estudio reciente de Liu et al mostró que los niveles 
séricos de angiotensina II en pacientes con neumonía por SARS-CoV-2/COVID-19 fueron 
significativamente más altos en comparación con individuos sanos y se asociaron linealmente 
con la carga viral y la lesión pulmonar (10).  En base a esto, se postuló que la unión de SARS-
CoV-2/COVID-19 a ECA2 puede atenuar la actividad residual de ECA2, y que la actividad 
elevada de angiotensina II que conduce a vasoconstricción pulmonar y daño a los órganos 
inflamatorios y oxidativos, lo que aumentaría el riesgo de lesión pulmonar aguda.  También se 
postula que el aumento de los niveles de forma soluble de ECA2 puede actuar como un 
interceptor competitivo del SARS-CoV-2 y ralentizar la entrada del virus en las células y 
protegerlo de la lesión pulmonar. Actualmente, hasta donde sabemos, no hay datos clínicos 
sobre la utilidad de iniciar la terapia IECA / ARAII en el tratamiento de pacientes con SARS-CoV-
2/COVID-19 (11). 
 
Tomando estas consideraciones y la fisiopatología de la enfermedad relacionada al receptor 
ECA 2, las diferentes sociedades de cardiología como el Colegio Americano de Cardiología 
(ACC) y la Sociedad Ecuatoriana de Cardiología (SEC) al momento no recomienda suspender el 
tratamiento antihipertensivo excepto en estados de choque, necesidad de vasopresores o 
daño renal agudo en pacientes hospitalizados (5, 17). Dentro del campo de la prevención 
cardiovascular el manejo de la hipertensión arterial en los pacientes con infección por SARS-
CoV-2/COVID-19 las directrices del manejo se basan en recomendaciones de expertos ya que 
la evidencia disponible hasta la actualidad constituye principalmente estudios retrospectivos y 
estudios en modelos de animales (18,19,20,21). 
 
 En un estudio observacional de más de 8000 pacientes no se encontró mayor riesgo de 
muerte hospitalaria asociado con el uso de ARA II (6,8% frente a 5,7%; OR, 1,23; IC95%, 
0,87 a 1,74) y por el contrario los IECA (2.1% vs. 6.1%; OR 0.33; IC95%, 0,20 a 0,54) 
demostraron beneficio en la reducción de complicaciones al igual que las estatinas (OR 0.35 
IC95% 0.24–0.52) (8). Con respeto a esta última terapéutica previamente se ha estudiado el 
posible efecto benéfico del su uso en altas dosis para manejo de infecciones por otros 
coronavirus (SARS-MERS) y parece razonable su uso debido al efecto pleiotrópico de las 
estatinas, sobre todo su efecto sobre el metabolismo de ECA (18). 
 
CONCLUSIONES:  
 

• En pacientes con infección por SARS-CoV-2/COVID-19, la edad fue proporcional al 
riesgo de complicaciones, siendo el principal factor de mortalidad (3-8).  

• Las enfermedades cardiovasculares, la hipertensión, y la diabetes, incrementaron 
significativamente el riesgo de requerir ingreso a UCI, con una de la fatalidad del 
10,5%, 10%, y 6% respectivamente (4).  

• La enfermedad cerebrovascular, el EPOC, el Cáncer (especialmente el de pulmón), la 
enfermedad renal crónica, obesidad y tabaquismo en algunas revisiones fueron 
considerados como factores de riesgo de severidad en pacientes con infección por 
SARS- CoV-2/COVID-19 (5-19).  
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3. ¿CUÁLES SON LAS COMPLICACIONES ELÉCTRICAS ASOCIADOS A INFECCIÓN 

POR SARS-CoV-2/COVID-19 Y CUÁL ES SU MANEJO?  
 

RECOMENDACIONES  

Recomendaciones para evaluación y monitoreo de arritmias: 

ECG. Todo paciente con SARS-CoV-2/COVID-19 debe tener un ECG basal, idealmente un 
electrocardiograma de 12 derivaciones, pero en ausencia de este, se puede considerar el uso de 
registros de una derivación   
Nivel de evidencia C  

Telemetría – Monitores. No requerido de rutina si ausencia de arritmias, isquemia o inestabilidad.  

Nivel de evidencia C 

Ecocardiograma transtorácico. Considerarlo en pacientes con injuria miocárdica, inestabilidad 
hemodinámica o para diagnóstico diferencial de shock. (27) 

Nivel de evidencia C 

 

Recomendaciones para manejo de taquiarritmias: 

Las arritmias supraventriculares y ventriculares crónicas estables se deben manejar conforme guías 
clínicas vigentes de las Sociedades de Cardiología (28).  

Nivel de evidencia A 

Las arritmias ventriculares de tipo Tosades de Pointes (TdP) se debe tratar conforme al flujograma 
1(27).  

Nivel de evidencia A 

 

Recomendaciones para manejo de bradiarritmias: 

Arritmias bradicárdicas (bradicardia sinusal, bloqueos auriculoventriculares de alto grado), se 
recomienda evaluar y corregir causas primarias como hipo e hiperkalemia, hipomagnesemia, uremia, 
isquemia miocárdica, uso de medicamentos cronotrópicos negativos (digoxina, betabloqueantes) (31-
34). 

Nivel de evidencia A 

El uso de drogas cronotrópicas positivas como isoproterenol, dobutamina o dopamina puede ser 
considerado conforme la disponibilidad del centro y la experiencia del médico a cargo (31-34).  

Nivel de evidencia A 

En pacientes que presentan bradicardia significativamente sintomática o con inestabilidad 
hemodinámica, se recomienda el implante de marcapasos provisorio (transcutáneo o endovascular) 
debido al comportamiento de transitorio mientras curse patología. La definición de implante de 
marcapaso definitivo se decidirá conforme las guías de Sociedades de Cardiología vigentes (31-34). 
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Nivel de evidencia A 

 
Recomendaciones de tratamiento y prevención de arritmias en pacientes con canalopatías  

 
En pacientes con diagnóstico de Síndrome de Brugada con o CDI, se recomienda realizar un ECG diario 
y evitar con tratamiento antitérmico los episodios de fiebre >38ºC a fin de evitar tempestades 
eléctricas.  

Nivel de evidencia C 

En pacientes con diagnóstico de taquicardia ventricular catecolaminérgica que se encuentren en 
tratamiento con drogas betabloqueantes y/o drogas antiarrítmicas de grupo 1C como flecainida, se 
recomienda realizar electrocardiograma diario y evaluar en caso de presentarse alteraciones la 
prioridad del tratamiento COVID propuesto, ya que la suspensión de su tratamiento de base puede 
aumentar el riesgo de desarrollar arritmias mortales.  

Nivel de evidencia C 

 En pacientes con QT largo congénito se recomienda evitar uso de fármacos que prolonguen QTc y 

garantizar niveles adecuados de electrolitos (K, Ca, Mg) (27, 35-37). Clase IIa 

Nivel de evidencia C 

 
Recomendaciones para retiro de dispositivos: 
Considerando los riesgos para la persona que realiza cremación de personas portadores de 
marcapasos, desfibriladores o resincronizadores se recomienda las siguientes acciones para retiro de 
estos:   

1. El retiro debe ser un acto médico. El responsable de este será el médico a cargo, médico 
intensivista, cirujano o electrofisiológico.  

2. Para el retiro se debe primero garantizar todas las medidas de bioseguridad para protección 
de barrera del profesional. La protección personal deberá ser con medios antisalpicadura y 
antifluido conforme recomendaciones estándar.  

3. Antes del retiro se debe inactivar las terapias de shock eléctrico en los dispositivos de alto 
voltaje. Si no se conoce el tipo de dispositivo, es recomendable contactar al médico 
electrofisiológico a cargo del caso.  

4. Luego del retiro, el material de extracción debe ser limpiado y esterilizado con clara 
identificación de material contaminado.  

5. El sistema extraído (leads y/o generador) deben ser limpiados con desinfectante adecuados, 
guardados en una bolsa de plástico y encaminados a la entidad responsable para eliminación 
de este (38).   

Nivel de evidencia C 

 
Recomendaciones para retiro de dispositivos: 
Se recomienda la realización de procedimientos invasivos estrictamente necesarios a fin de exponer al 
mínimo posible a los operadores y demás personal de salud, clasificando los procedimientos conforme 
al anexo 1.  
Nivel de evidencia C. 
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JUSTIFICACIÓN  

La arritmia más común en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 es la taquicardia sinusal. En 

una de las series más grandes publicadas hasta el momento, 43% de los pacientes tuvieron 

frecuencia cardiaca (FC) mayor a 100 lpm, sin embargo, las arritmias patológicas más 

frecuentemente descritas son la fibrilación auricular (FA), aleteo auricular y taquicardia 

ventricular (TV). 

Las arritmias y el compromiso cardiovascular en general en pacientes con SARS CoV-2/COVID 

19 varía de una población a otra, de 7 al 44% de acuerdo con las series. Se sabe que de forma 

general son más frecuentes mientras más severo es el cuadro.  

En 137 sujetos de la provincia de Hubei, 10 pacientes (7,3%) notaron palpitaciones como uno 

de los síntomas iniciales. En un estudio de 138 pacientes de Wuhan que fueron hospitalizados 

con neumonía relacionada con SARS-CoV-2/COVID-19, se notificaron arritmias en el 17% de la 

cohorte general y en el 44% de los pacientes ingresados en una unidad de cuidados intensivos. 

Entre 393 pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 de una cohorte diferente de Nueva York, las 

arritmias auriculares fueron más comunes entre los pacientes que requieren ventilación 

mecánica (17.7 versus 1.9%). 

La taquicardia peligrosa más frecuentemente encontrada en pacientes portadores de SARS 

CoV-2/COVID 19 son las TdP, generalmente asociadas al Síndrome de QT largo adquirido.  

Taquicardia sinusal La taquicardia sinusal es uno de los trastornos del ritmo cardíaco que se 

manifiesta por una aceleración de los latidos del corazón, más de 100 

latidos por minuto, causada por ejercicio, por excitación, factores como el 

miedo, anemia, hipertiroidismo, insuficiencia cardíaca, o debido a consumo 

de sustancias excitantes como cafeína, cocaína, fiebre. 

.  

Fibrilación auricular Es la pérdida de la actividad eléctrica organizada de la auricular, generada 

por múltiples circuitos reentrantes. Esto hace que  las aurículas tengan una 

frecuencia de 400 a 600 lpm y que al pasar a través del nódulo AV,  ( por su 

efecto protector de frecuencias altas)  induce a  frecuencia ventricular 

irregular y a frecuencia más bajas se refleja en el electrocardiograma como  

irregularidad en el ritmo y ausencia de una p sinusal. 
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Flutter auricular o 

aleteo auricular 

Es una macro reentrada localizada en la auricular derecha en el 90% de los 

casos. Se caracteriza electrocardiográficamente por la pérdida de la onda p 

sinusal, la misma que es remplazadas por ondas de flutter o de serrucho a 

nivel de las derivaciones DII-DIII, AVF y V1. Existe variabilidad de su 

frecuencia cardiaca, dependiendo el paso a través del nódulo AV. 

  

Taquicardia 

supraventricular 

Taquicardia de complejos angostos y regulares, con ondas p retro 

conducidas, provocadas por un mecanismo de reentrada. La más común es 

la reentrada del nódulo AV. 

  

Taquicardia 

ventricular (TV) 

  

Arritmia cardiaca que presenta 3 o más latidos consecutivos de complejos 

anchos originados en la cavidad ventricular con una frecuencia cardiaca 

mayor a 100 lpm. 

 

Torsade de pointes 

(TdP) 

Es una taquicardia ventricular polimorfa que ocurre por la prolongación del 

intervalo QT y que se caracteriza por la variación de los complejos QRS en 

amplitud y dirección del eje eléctrico.  Se observa una secuencia de 

iniciación de complejos ventriculares largo seguidos de complejos cortos 

durante el desarrollo de la arritmia. 

Esta arritmia puede aparecer en salvas o no sostenida. Si se presenta como 

arritmia sostenida puede desarrollar fibrilación ventricular. 

Puede aparecer como consecuencia de prolongación del QT congénito o 

adquirido o por bradicardias extremas como el bloqueo AV de alto grado. 
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Fibrilación 

ventricular (FV) 

 

Actividad eléctrica rápida, extremadamente irregular con marcada 

variabilidad en la forma de onda electrocardiográfica, frecuencia ventricular 

generalmente> 300 lpm (duración del ciclo: <200 ms) 

 

Bradicardia Sinusal Es la frecuencia cardiaca por debajo de los 60 latidos por minutos pero que 

siempre esta precedidas por la despolarización auricular antes que la 

ventricular, por lo general tiene causas primarias como la enfermedad del 

nodo sinusal o causas secundarias como el uso de drogas ( ej: 

betabloqueadores ) o procesos infeccioso. 
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Retiro de dispositivos de estimulación cardíaca artificial en pacientes fallecidos. 

Algunos pacientes con SARSCoV-2/COVID19 que fallecen, son portadores de marcapasos, 

desfibriladores o resincronizadores, por lo que se debe considerar que en la actualidad muchos 

pacientes son referidos a cremación y esto puede representar un riesgo alto de explosión por 

la composición de la batería de los dispositivos. (38) 

Por esto se recomienda que en todos los pacientes el retiro de los dispositivos debe hacerse 

con las siguientes consideraciones: 

a. El retiro debe ser un acto médico. El responsable de este será el médico a cargo, 

médico intensivista, cirujano o electrofisiológico. 

b. Para el retiro se debe primero garantizar todas las medidas de prevención de 

infecciones para protección del profesional. La protección personal deberá ser con 

antisalpicadura y antifluido conforme recomendaciones estándar. 

c. Antes del retiro se debe inactivar las terapias de shock eléctrico en los dispositivos de 

alto voltaje. Si no se conoce el tipo de dispositivo, es recomendable contactar al 

médico electrofisiológico a cargo del caso. 

d. Luego del retiro, el material de extracción debe ser limpiado y esterilizado con clara 

identificación de material contaminado. 

e. El sistema extraído (leads y/o generador) deben ser limpiados con desinfectante 

adecuados, guardados en una bolsa de plástico y encaminados a la entidad 

responsable para eliminación de estos (38). 

Priorización de procedimientos de arritmia. 

En medio de la pandemia se recomienda la realización de procedimientos estrictamente 

necesarios a fin de exponer al mínimo posible a los operadores y demás personal de salud, 

clasificando los procedimientos conforme la anexo 1.  

Pronóstico. 

Las tasas de mortalidad por arritmia se incrementan proporcionalmente con la edad. Los casos 

fatales son <1% en menores de 50 años y pueden llegar hasta 15% en población con 80 años o 

más (27). 

Así mismo la severidad clínica determina el peor pronóstico en termino de desenlaces 

cardiovasculares, llegando en una cohorte china a alcanzar valores de 50% de mortalidad en 

pacientes críticos SARSCoV-2/COVID19. 

Las comorbilidades asociadas juegan un papel importante en la determinación de pronóstico. 

Los enfermos cardiovasculares e hipertensos en comparación con aquellos sin comorbilidades 

tienen una mortalidad estimada de 10,5 y 6%, respectivamente comparada contra  0,9% en los 

aquellos sin comorbilidades (27). 
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ANEXOS 
Anexo 1. Clasificación de procedimientos de arritmia conforme su grado de urgencia. 
Urgentes / No Electivos Semi Urgentes No Urgentes / Electivos 

• Ablaciones por Catéter 
o Taquicardia ventricular por tormenta 

eléctrica refractaria 
o FA, FLA o ablación de nódulo AV si 

paciente inestable, severamente 
sintomático o refractario a 
cardioversión 

o Síndrome de WPW o FA preexitada 
con síncope o PCR 

• Estimulación Cardíaca Artificial 
o Revisión de lead en marcapaso o CDI 

disfuncionante en paciente 
dependiente 

o Cambio de generador en paciente 
dependiente en ERI o EOS 

o Prevención secundaria con CDI 
o Marcapaso para pacientes con 

bloqueos AV a partir de Mobitz II, alto 
grado, bloqueo AV total o enfermedad 
de nódulo sinusal sintomática y con 
pausas largas 

o Extracción de sistemas por infección, 
incluyendo bacteremia, endocarditis o 
infección de bolsillo 

o Resincronizador para fallas cardíacas 
severas refractarias 

• Cardioversión en pacientes altamente 
sintomáticos 

• Ecocardiograma transesofágico para CVE 
urgente 

• Ablaciones por Catéter 
o Taquicardia ventricular refractaria a 

tratamiento clínico 
o TSV  refractaria a tratamiento clínico, 

resultante a reingresos por sala de 
emergencia 

• Estimulación Cardíaca Artificial 
o Cambio de generador en ERI  
o Prevención primaria con CDI en 

pacientes con alto riesgo de arritmia 
ventricular que amenaza la vida 

• Ablaciones por Catéter 
o EV o ESV en pacientes estables 
o TSV en paciente estable 
o FA, FLA en paciente estable 
o EEF para evaluar taquicardia estable o 

bradicardia 

• Estimulación Cardíaca Artificial 
o Prevención primaria con CDI  
o Resincronizador en pacientes estables 
o Upgrade de dispositivo de 

estimulación cardíaca 
o Marcapaso para pacientes con 

enfermedad de nódulo sinusal, 
Bloqueo AV Mobitz I, bloqueo AV 
estable y no de alto grado o síndrome 
taqui bradicardia en paciente 
oligosintomático. 

o Cambio de generador en batería > 6 
semanas 

o Extracción de sistemas sin infección, a 
menos que mal funcionamiento se 
corrija con la misma 

o CVE electivas en arritmias estables 
o Oclusión de orejuela auricular 
o Ecocardiograma transesofágico para 

evaluación rutinaria  
o Implante de monitores de eventos 
o Tilt test 

FA: fibrilación auricular, FLA: aleteo auricular, AV: auriculo ventricular, WPW: Wolf Parkinson White, CDI: 
cardiodesfibrilador implantable, ERI: intervalo de reemplazo electivo, EOS: fin de vida de sistema, CVE: 
cardioversión eléctrica, TSV: taquicardia supraventricular, EV: extrasístoles ventriculares, ESV: extrasístoles 

supraventriculares, EEF: estudio electrofisiológico. (39) 
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4. ¿CUÁLES SON LAS COMPLICACIONES ASOCIADAS A LESIÓN MIOCÁRDICA EN 

LA INFECCIÓN POR SARS-CoV-2/COVID-19 Y CUÁL ES SU MANEJO? 

 
RECOMENDACIONES  

Se recomienda considerar el aparecimiento de signos de insuficiencia cardiaca como predictores 
independientes de gravedad y muerte en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19. Estos pueden 
presentarse ya sea por descompensación clínica de una Insuficiencia cardiaca previamente 
diagnosticada, o aparecer en contexto de nueva enfermedad “IC de Novo”, pudiendo ser complicación 
de la enfermedad por lesión indirecta o directa (miocarditis) (2,4).  

 
Clase de evidencia C 

Debe sospecharse en miocarditis en pacientes diagnosticados con SARS-CoV-2/COVID-19 y dolor 
torácico de aparición aguda, cambios en el segmento ST, arritmia cardíaca y signos de insuficiencia 
cardiaca aguda rápidamente progresiva. Un estudio coronario negativo y alteraciones de motilidad en 
el estudio de imagen podrán estar presentes (33).   

 
Clase de evidencia C 

El análisis de marcadores de lesión miocárdica como troponina ultrasensible y marcadores de estrés 
como BNP o NT- proBNP, están recomendados para la estratificación de pronóstico (5,6). 

 
Clase de evidencia C 

La utilidad de ecocardiograma en pacientes que tengan sospechas de complicaciones cardiacas 
estructurales debe ser realizada con objetivos puntuales para determinar etiología y guiar el 
tratamiento específico. Estudios como tomografía y resonancia magnética de corazón, son 
importantes herramientas en el diagnóstico y pronóstico de la enfermedad, sin embargo, su uso 
rutinario en el seguimiento no se recomienda (24, 33). 

 
Clase de evidencia C 

En pacientes con IC o miocardiopatías tratados previamente IECA o ARA II, no existe evidencia 
suficiente para su suspensión o cambio de tratamiento (29). 

Clase de evidencia C 

El tratamiento de soporte hemodinámico debe ser individualizado dependiendo la situación clínica, y 
plantearse utilización de soporte ventricular avanzado y hasta membrana de oxigenación 
extracorpórea (ECMO), dependiendo la capacidad de cada centro (10, 26). 

 
Clase de evidencia C 

En falta de evidencia disponible, recomendamos mantener el tratamiento clínico habitual, en 
comorbilidades específicas como la enfermedad de Chagas. 

Clase de evidencia C 
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El uso de cloroquina e hidroxicloroquina en pacientes con insuficiencia cardiaca, deberá restringirse  a 
pacientes seleccionados y evaluar riesgo vs beneficio de su utilización (32). 

Clase de evidencia C 

 
 

JUSTIFICACIÓN 

Insuficiencia Cardíaca Asociada a Infección por SARS-CoV-2 / COVID-19  

 
 La IC es un factor de riesgo de mortalidad en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19. En un 
estudio retrospectivo que incluyó 191 pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19, Zhou F y 
colaboradores encontraron que la IC ocurrió en el 23% de los pacientes, evolucionando a 
muerte en la mitad de ellos (52%), en este mismo estudio se describe que de los pacientes que 
recibieron el alta hospitalaria, el 12% presentaron el mismo cuadro p <0.0001 (1). 
 
En pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 la IC puede estar como una situación preexistente o 
manifestarse de novo junto con la lesión miocárdica (2). En una serie de casos de 150 
pacientes, 5/68 (7%) de las muertes se debieron a lesión miocárdica / IC y otras 22/68 (33%) 
de las muertes se debieron a falla respiratoria y lesión miocárdica / IC (3). De esta manera se 
ha catalogado a la lesión miocárdica como un factor pronóstico importante siendo un riesgo 
significativamente mayor de muerte (HR = 5.382, IC 95% 2.404-12.05, P <0.001) (4). 
 
En SARS-CoV-2/COVID-19, la frecuencia y los patrones diferenciales de liberación de troponina 
en el contexto de una presentación clínica de infarto de miocardio tipo 1 o 2, miocarditis o 
miocardiopatía relacionada con citocinas / estrés no está bien definida (2).  
 
La elevación de troponina, o su aumento dinámico durante la hospitalización, confiere hasta 5 
veces el riesgo de requerir ventilación mecánica, aumentos en arritmias como TV / FV y 5 
veces el riesgo de mortalidad (5). La elevación de la troponina y los péptidos natriuréticos, 
junto con la presencia de enfermedades cardiovasculares subyacentes o factores de riesgo 
cardiovasculares, determinan un pronóstico alto de admisión, ventilación y muerte en la UCI 
(5). 
 
En 21 pacientes ingresados en una UCI por SARS-CoV-2/COVID-19 grave, 7 (33,3%) pacientes 
desarrollaron miocardiopatía dilatada, caracterizada por disminución de la función sistólica del 
VI, signos clínicos de choque cardiogénico, niveles elevados de creatina quinasa (CK) o 
troponina I o hipoxemia, sin antecedentes de disfunción sistólica (6).  
 
Dong N y colaboradores, incluyeron retrospectivamente a cuatro pacientes hospitalizados por 
SARS-CoV-2/COVID-19 con insuficiencia cardíaca grave conocida. Se observó un ventrículo 
izquierdo significativamente agrandado y una fracción de eyección ventricular izquierda 
reducida y los cuatro se encontraban en clase funcional IV de la NYHA, el mecanismo exacto de 
la lesión miocárdica causada por SARS-CoV-2/COVID-19 no está completamente claro, pero se 
piensa que puede causar una lesión miocárdica y está estrechamente relacionado con la 
progresión de la enfermedad ya que estos pacientes elevaron de forma significativa troponina 
I, proBNP, PCR y manifestaron linfocitopenia (7). 
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En las series principales de pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 publicadas hasta la fecha, los 
pacientes con peor pronóstico han mostrado niveles de dímero D más altos que los pacientes 
con enfermedad menos grave. Zhou y colaboradores en una serie de 191 pacientes con SARS-
CoV-2/COVID-19 mostró que un valor de DD mayor que 1,0 mg/L al ingreso fue una de las 
principales variables predictoras de mortalidad (47). En una serie retrospectiva de pacientes 
realizada en China en donde fueron analizados 1008 pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 se 
sospechó de embolia pulmonar en el 2,5% de los casos y solo se hizo una confirmación en la 
mitad con una angiografía pulmonar por TAC. En pacientes con inestabilidad hemodinámica y 
dinero D alto debe ser descartada embolia pulmonar como causa de la inestabilidad (48). 
 
Miocarditis Asociada a infección por SARS-CoV-2 / COVID-19  
 
La lesión miocárdica se define por un aumento en el nivel de troponina, y puede ocurrir debido 
a isquemia miocárdica o en procesos miocárdicos no isquémicos, incluida la miocarditis (1, 8, 
9).  
 
Con un cuadro de infección respiratoria severa e hipoxia, especialmente en el contexto de 
infección grave y SDRA debido a SARS-CoV-2/COVID-19 es probable que varios pacientes 
desarrollen dicha lesión de manera directa o indirecta. La elevación sérica de troponina se ha 
descrito en muchos pacientes infectados con SARS-CoV-2/COVID-19 con diferencias 
significativas observadas entre pacientes quienes murieron y quienes sobrevivieron hasta el 
alta (3, 10).  
 
En un metaanálisis de 4 estudios que incluye un total de 341 pacientes, la diferencia promedio 
estandarizada de los niveles de troponina I cardíaca fue significativamente mayor en aquellos 
con enfermedad grave relacionada con SARS-CoV-2/COVID-19 en comparación con aquellos 
con enfermedad no grave (25.6, IC 95% 6.8-44.5) (11). Los informes también han sugerido que 
la lesión cardíaca aguda, incluye elevación de troponinas > 99 percentil del límite superior de 
referencia, alteraciones en el electrocardiograma y anormalidades ecocardiográficas, asociado 
con enfermedad más severa y peor pronóstico (12).  
 
Los estudios de cohortes de pacientes hospitalizados en China estimaron que dicha lesión 
ocurre en el 7-17% de los pacientes hospitalizados con la enfermedad y es significativamente 
más frecuente en pacientes ingresados en la UCI (22.2% vs. 2.0%, p <0.001) y entre los 
fallecidos (59% vs. 1%, p <0,0001) (11, 13, 12).   
 
Estudios previos en otras especies de coronavirus (MERS-CoV) han demostrado evidencia de 
miocarditis aguda con resonancia magnética cardíaca (14) e inflamación y daño miocárdico 
han sido reportados con infección por SARS-CoV-2/COVID-19 (12). Entre 68 muertes en una 
serie de casos de 150 pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19, el 7% se atribuyó a miocarditis con 
insuficiencia circulatoria y el 33% de los casos la miocarditis puede haber jugado un papel 
contribuyente a la muerte del paciente (3, 12).  
 
Otros estudios han descrito miocarditis fulminante en el contexto de alta carga viral con 
hallazgos en la autopsia de inflamación por infiltrado mononuclear en el tejido miocárdico (15, 
13, 16, 12).  
 
Hendren y colaboradores describieron un síndrome similar a la miocarditis que involucra una 
lesión aguda del miocardio a menudo asociada con una reducción de la fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo en ausencia de enfermedad arterial coronaria obstructiva, 
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denominada como Síndrome Cardiovascular Agudo por SARS-CoV-2/COVID-19 (SCACOVID-19). 
Este síndrome puede complicarse por arritmias cardíacas y / o IC con o sin inestabilidad 
hemodinámica asociada, incluido ChC (2). 
 
La persistencia viral o la inflamación del SARS-CoV-2/COVID-19 podría causar una 
miocardiopatía crónica dilatada como ocurre después de la miocarditis por el virus Coxsackie B 
(16), sin embargo, no se dispone de datos al respecto. El compromiso pericárdico aún no se ha 
informado y se necesitan más estudios. 
 
Choque cardiogénico y SARS-CoV-2/COVID-19 
 
Se desconoce la incidencia exacta de choque cardiogénico (ChC) en estos pacientes. Sin 
embargo, la duración media entre el inicio de los síntomas y el ingreso a la UCI en pacientes 
con SARS-CoV-2/COVID-19 en estado crítico ha sido de 9 a 10 días, lo que sugiere un deterioro 
respiratorio gradual en la mayoría de los pacientes (17). 
 
En pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 gravemente enfermos con riesgo de ChC (como 
aquellos con infarto agudo de miocardio grande, IC aguda descompensada); se debe 
considerar a la sepsis como posible etiología y tratarse de un choque de tipo mixto (10). 
 
Consideraciones generales de la IC e infección por SARS-CoV-2/COVID-19 
 
Los pacientes con aumentos continuos en la liberación de biomarcadores como troponina y 
péptidos natriuréticos tienen una respuesta inflamatoria amplificada y peores resultados. Por 
lo tanto, los pacientes con lesión miocárdica justifican un monitoreo más cuidadoso (5). 
Los aumentos continuos de troponina junto con el aumento de las citocinas predicen la 
necesidad de estadías en la UCI, ventilación y complicaciones vasculares (18, 19, 2, 7, 5, 12, 
4).    
 
En pacientes con IC la administración abundante de líquidos para la infección viral debe 
realizarse con precaución y cuidadosamente monitoreada (20).  
 
El BNP / NT-proBNP debe medirse siempre que se sospeche clínicamente de IC. La mayoría de 
los pacientes críticos tienen elevaciones de BNP / NT-proBNP (21, 22) 
 
No se recomiendan las mediciones de rutina de troponina T / I cardíaca y / o BNP / NT-proBNP 
en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 dada la evidencia actual muy limitada de valor 
incremental para la toma de decisiones clínicas. 
 
Los pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 y lesión miocárdica que son hemodinámicamente y 
electrofisiológicamente estables con elevaciones leves a moderadas de troponina No deben 
someterse rutinariamente a un ecocardiograma, angiografía o imágenes cardíacas. Es probable 
que estos estudios de diagnóstico se puedan evitar por completo o retrasarse hasta la 
recuperación de SARS-CoV-2/COVID-19 (23). 
 
Se debería realizar un ecocardiograma cuando el paciente presente deterioro clínico o 
desarrolle inestabilidad hemodinámica, choque, arritmias ventriculares o una troponina 
severamente elevada o en rápido aumento (2, 23).  
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Es razonable revisar la fracción de eyección si el médico tratante tiene la capacidad de realizar 
una ecografía cardíaca en el punto de atención sin aumentar la exposición a SARS-CoV-
2/COVID-19 ya que conocer una fracción de eyección baja permitirá identificar a los pacientes 
de mayor riesgo y apoyaría el inicio temprano de la guía dirigida terapia médica una vez que el 
paciente esté estable (2, 23). 
 
Las imágenes innecesarias o repetidas que no son vitales para la toma de decisiones clínicas 
deben evitarse de acuerdo con la declaración SARS-CoV-2/COVID-19 de la Sociedad Americana 
de Ecocardiografía (24). 

 

Consideraciones especiales en diagnóstico y manejo de la insuficiencia cardiaca en pacientes 
con SARS-CoV-2/COVID-19.  
 

• Para pacientes cardiópatas la federación mundial del corazón sugiere: 
1. Quedarse en casa.  
2. Mantener una distancia de al menos 2 metros de una persona con síntomas 
respiratorios y no permanecer en la misma habitación con esta persona.  
3. Las personas vulnerables deberían considerar mudarse a las áreas rurales y pasar su 
tiempo en aislamiento, y recibir suministros de alimentos a través de un vecino o 
pariente, pero sin contacto.  
4. El viaje debe reducirse al mínimo (25). 

• En pacientes con IC, el inicio de la terapia médica dirigida por pautas (TMD) se puede 
considerar para todos los pacientes con función sistólica reducida de acuerdo con los 
lineamientos más recientes para el tratamiento de la IC después de un período de 
estabilidad clínica y mejora, de tal manera que los individuos estén preparados para el 
alta (2, 20). 

• Retrasar o esperar el inicio de la TMD si el paciente presenta alteración 
hemodinámica, donde la intubación puede conducir a hipotensión (2). 

• En casos seleccionados con choque refractario o arritmias ventriculares debido a SARS-
CoV-2/COVID-19, se puede considerar el soporte mecánico si está disponible en el 
centro de tratamiento (2). 

• Se pueden evaluar los parámetros que permiten un diagnóstico diferencial entre ChC y 
choque séptico, como la presencia de vasodilatación y los valores de saturación 
venosa central de oxígeno. En casos seleccionados, como en pacientes con razones 
poco claras de deterioro hemodinámico, la monitorización hemodinámica invasiva a 
través de un catéter de arteria pulmonar puede proporcionar información útil (10). 

• El nivel y el tipo de monitorización adecuados, además del estado hemodinámico del 
paciente, deben depender de los recursos locales disponibles. Es importante destacar 
que las pruebas de diagnóstico claves en pacientes con sospecha de ChC, deben incluir 
el electrocardiograma de 12 derivaciones en reposo (ECG), la ecocardiografía de 
cabecera, y la angiografía coronaria urgente / emergente (individualizando cada caso). 

• El tratamiento y manejo del choque cardiogénico incluida la implantación de ECMO-VA 
(ECMO Veno-arterial) que previene una estimulación catecolaminérgica excesiva, 
perjudicial para el miocardio como un puente hacia la recuperación debe considerarse 
para los pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 con lesión aguda grave del miocardio 
(26). El ECMO-VA mejora la perfusión de los órganos terminales, reduce los volúmenes 
de llenado y aumenta la perfusión coronaria. Sin embargo, los resultados de aquellos 
en ECMO-VA para el choque cardiogénico refractario son pobres con una tasa de 
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supervivencia global reportada de aproximadamente 40% pero un pronóstico 
considerablemente mejor en caso de miocarditis fulminante. Se han desarrollado 
herramientas de predicción como la puntuación de supervivencia después de la ECMO-
VA para ayudar a predecir que pacientes con shock cardiogénico pueden tener una 
mayor probabilidad de supervivencia con la terapia con ECMO (27).  

• Según publicaciones en China, al parecer un tratamiento precoz y agresivo con apoyo 
de corticoides, inmunoglobulinas EV y soporte mecánico de apoyo (ventilación 
mecánica y soporte ventricular – IABP, Impella o ECMO) pueden reducir la tasa de 
mortalidad. El uso de estas terapias deberá estar direccionada a la capacidad 
resolutiva de cada centro.  

 
Consideraciones especiales en diagnóstico y manejo de miocarditis asociada a infección por 
SARS-CoV-2 / COVID-19.  
 

• La experiencia clínica limitada indica que el SARS-CoV-2/COVID-19 puede conducir a 
miocarditis fulminante (33). 

• Debe sospecharse miocarditis en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 y dolor torácico 
de aparición aguda, cambios en el segmento ST, arritmia cardíaca e inestabilidad 
hemodinámica (33).  

• Además, la dilatación del VI, la hipocontractilidad global y multisegmentaria del VI (en 
la ecocardiografía) y el aumento significativo de los niveles de troponina cardíaca y 
BNP / NT-proBNP, sin enfermedad arterial coronaria significativa también podrían 
estar presentes (33). 

• La sospecha de miocarditis debe elevarse en pacientes con COVID-19 con insuficiencia 
cardíaca aguda o SCA sin trastorno CV preexistente (33). 

• La angiotomografía coronaria debería ser el estudio preferido para descartar 
enfermedad arterial coronaria concomitante (33). 

• La Resonancia Magnética Cardiaca (si está disponible) puede usarse para una 
evaluación diagnóstica adicional (33). 

• La biopsia endomiocárdica no se recomienda en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 
con sospecha de miocarditis (33).  

• No se puede dar una recomendación clara para el tratamiento de la miocarditis 
asociada al SARS-CoV-2/COVID-19 (33).  

 

Ecocardiograma en IC y miocarditis asociada a infección por SARS-CoV-2/COVID-19 

 
El ecocardiograma es una herramienta útil para el diagnóstico de las complicaciones 
cardiovasculares en los pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 y en general. En base a esto, se 
han establecido recomendaciones de bioseguridad en relación con su uso. En este documento 
se sugieren recomendaciones para realizar un ecocardiograma transtorácico en pacientes con 
SARS-CoV-2/COVID-19 de acuerdo con diferentes escenarios clínicos. (Anexo 1) 
 
En una serie de 119 casos confirmados de SARS-CoV-2/COVID-19, se evidenció que los 
hallazgos ecocardiográficos más relevantes en cuadros de mayor severidad fueron: FEVI <50%, 
TAPSE <16 mm, signos de hipertensión pulmonar, y derrame pericárdico > 5 mm (40). 
  
Así mismo, en otro registro de 36 pacientes admitidos en UCI, los hallazgos ecocardiográficos 
fueron: ventrículo izquierdo dilatado (11%), engrosamiento del tabique interventricular (31%), 
fracción de eyección ventricular izquierda reducida (11%), hipertensión arterial pulmonar 
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(11%), y dilatación del ventrículo derecho en (8%). Sólo 2 pacientes (6%) tuvieron derrame 
pericárdico y 1 paciente (3%) presentó dilatación de la aurícula izquierda (41). 
   
Hasta la actualidad no existen estudios ecocardiográficos específicos en pacientes con SARS-
CoV-2/COVID-19. De todas formas, se conoce ampliamente el papel del ecocardiograma 
hemodinámico y el monitoreo de la función biventricular durante la sepsis. La mayoría de los 
estudios en pacientes sépticos en cuidados intensivos y sometidos a ventilación mecánica, 
mediante ecocardiografía transesofágica, 30-40% desarrollaron reducción de la fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo, y alteración de la función diastólica del ventrículo izquierdo 
(42) (43). 
  
Los principales objetivos en un ecocardiograma en el paciente crítico con sepsis estarían 
enmarcados en excluir cardiopatía estructural como causa de inestabilidad hemodinámica, 
especialmente taponamiento cardíaco, endocarditis infecciosa, y valvulopatía estructural; 
además de monitorizar la función ventricular derecha e izquierda, y los parámetros dinámicos 
de precarga y contractilidad (44). 
 
Basados en los registros disponibles, los principales hallazgos y características 
ecocardiográficas se describen a continuación y se resumen en la (Anexo 1) 
 

1. Hallazgos ecocardiográficos en sospecha de miocarditis: Fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo reducida (FEVI) (<50%), o anormalidad del movimiento de 
la pared segmentaria, o engrosamiento de la pared ventricular izquierda (> 10 
mm) y / o presencia de derrame pericárdico (≥5 mm) (45).  

2. Hallazgos ecocardiográficos en sospecha de hipertensión pulmonar: La velocidad 
máxima de regurgitación tricuspídea> 2.8 m/s con signos ecocardiográficos que 
incluyen los cambios de los ventrículos como: relación del diámetro basal VD/VI > 
1.0, o cambios pulmonares como tiempo de aceleración pulmonar <105 mseg; o 
signos de aumento de la presión auricular derecha como diámetro de cava inferior 
> 21mm con colapso inspiratorio disminuido (<50% en inspiración profunda o 
<20% con inspiración tranquila). Al menos dos signos ecocardiográficos diferentes 
anteriores deben estar presentes para determinar una mayor probabilidad de 
hipertensión pulmonar (46). 

3. Miocardiopatía: presencia de trastornos difusos de la motilidad del ventrículo 
izquierdo. 

4. Cardiopatía isquémica: presencia de trastornos segmentarios de la motilidad en 
las caras anterior, septal, lateral, inferior, posterior; y segmentos basal, medio y 
apical del ventrículo izquierdo. 

5. Presencia de derrame pericárdico y/o taponamiento cardiaco; espesor del 
derrame pericárdico > 5 mm. 

6. 5.- Hallazgos ecocardiográficos de disfunción sistólica del ventrículo derecho:  
7. Fracción de eyección del ventrículo derecho reducida (FEVD) (<40%), TAPSE <16 

mm. 
 
Consideraciones especiales en el manejo y tratamiento de IC asociada a infección por SARS-
CoV-2 / COVID-19.  
 
El tratamiento de la insuficiencia cardiaca debe estar complementada con un equipo 
multidisciplinario que incluya consultas sobre enfermedades infecciosas para ayudar a guiar la 
selección de la terapia. 
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Los receptores de angiotensina II, que se usan ampliamente para tratar la hipertensión y la 
insuficiencia cardíaca, aumentan los niveles de Ang II (28) e, indirectamente, pueden activar la 
ECA2, en consecuencia, los individuos hipertensos o con falla cardiaca podrían hacer el cambio 
a otro tipo de drogas, sin embargo, no existe evidencia suficiente que sustente esta teoría. 
Recientemente se publicó que la administración de sacubitril / valsartán reduce los niveles de 
proteína C reactiva, aumentando el recuento de linfocitos en pacientes con insuficiencia 
cardíaca aguda (29). 
 
Actualmente, no hay terapias con una rigurosa eficacia clínica respaldada para SARS-CoV-
2/COVID-19 en general, o específicamente para el Síndrome Cardiovascular Agudo por SARS-
CoV-2 / COVID-19 (2). 
 
En un estudio multicéntrico que incluyó 1128 pacientes hipertensos, excluyeron entre otras 
patologías a los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva Severa y SARS-CoV-2/COVID-
19, donde el riesgo de mortalidad en 28 días para todas las causas de mortalidad fue 
significativamente bajo en el grupo que recibió IECA/ARAII versus los que no recibieron 
IECA/ARAII (3.7% [7/188] vs. 9.8% [92/940]; P = 0.01) (30). El uso de IECA/ARAII fue asociado 
con menor riesgo de choque séptico (adjusted HR, 0.36; 95% CI, 0.16-0.84; P = 0.01) 
comparado con el grupo que no recibió IECA/ARAII, sin diferencia con injuria cardiaca aguda 
0.89 (0.55,1.44) P = 0.64 ajustado a edad, género, diabetes, enfermedad coronaria, 
enfermedad cerebrovascular y enfermedad renal crónica y medicación hipolipemiante y 
antiviral (30).  
 
Por otro lado, en un estudio realizado en la era pre-COVID, la inmunoglobulina no mejoró la 
FEVI o la supervivencia libre de eventos en el seguimiento de 1 año (28, 31). 
 
Tanto la hidroxicloroquina como las terapias antivirales pueden aumentar el riesgo de TdP a 
través de la prolongación QT (32). Este riesgo puede aumentar en SARS-CoV-2/COVID-19 si hay 
anomalías en la estructura o función cardíaca (por ejemplo, hipertrofia ventricular izquierda o 
IC con fracción de eyección reducida), arritmias ventriculares concomitantes o un intervalo QT 
prolongado al inicio del estudio. 
 
Otras cardiomiopatías asociadas a infección por SARS-CoV-2/COVID-19 
 
Enfermedad de Chagas y cardiomiopatía Chagásica  
 
Aún no contamos con suficiente evidencia científica para saber cómo interactúa el SARS-CoV-
2/COVID 19 y sus posibles tratamientos a la fecha experimentales con la tripanosomiasis 
americana o Enfermedad de Chagas (EC, enfermedad parasitaria sistémica de conocido 
tropismo, múltiples formas de presentación y grado de daño cardiaco (34, 35, 38, 39). 
Deberemos conocer a futuro si en alguna forma modifica la evolución natural de la EC, que 
ocurre a nivel inmunitario con la coexistencia de estos dos agentes, el tipo de interacciones 
medicamentosas que pueden darse entre los tripanomicidas y los múltiples fármacos usados 
para el manejo del SARS-CoV-2/COVID-19 o inclusive si los medicamentos tripanomicidas 
tienen actividad contra el virus SARS-CoV-2/COVID-19 como se le atribuyen al momento a 
otros fármacos que incluyen antiparasitarios. 
 
Haremos consideraciones desde el conocimiento de la fisiopatología, formas de presentación, 
manejo clínico y farmacológico de la EC teniendo como documentos principales las Guía de 
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Manejo y Tratamiento de la Enfermedad de Chagas de la OMS/ OPS, ETMI PLUS, consensos de 
los países con mayor número de publicaciones, grupos de trabajo dedicados al entendimiento 
de la Enfermedad de Chagas y enmarcado en la normativa vigente según el Protocolo de 
Manejo Etiológico de la Enfermedad de Chagas del Ministerio de Salud Pública del Ecuador 
1era edición 2017 (34,35,37,38,39). 
 
En la enfermedad de Chagas y SARS-COV- 2 / COVID- 19 sospechoso o confirmado se plantean 
varios escenarios clínicos. Las medidas de cuarentena, aislamiento social y lavado de manos 
son de indicación para todo tipo de pacientes y población en general (25). 
 
Chagas Agudo 
Los pacientes con Chagas Agudo suelen ser oligosintomáticos en la mayoría de los casos y rara 
vez acceden al diagnóstico y tratamiento etiológico, en la mayoría de los casos el tratamiento 
en esta fase suele ser curativo (34, 35, 37, 38, 39). En caso de sospechar y confirmar la 
coexistencia de SARS-CoV-2/COVID-19 deberá realizarse el tratamiento acorde a la severidad 
del caso, una vez dado de alta lo antes posible realizar el tratamiento etiológico para EC 
cumpliendo con la normativa para la administración y seguimiento de este tratamiento (39).  
En caso de Chagas Agudo por transmisión oral que cursa con cuadros a menudo más severos, 
en ocasiones cuadros graves con riesgo de vida para los pacientes se evaluará la necesidad de 
administración concomitante al tratamiento para SARS-CoV-2/COVID-19 y tripanomicidas (34, 
35, 37, 38, 39). 
 
Chagas Crónico 
Enfermedad de Chagas sin afección orgánica demostrada: estos pacientes tienen igual riesgo 
que la población general para SARS-CoV-2/COVID-19, de adquirir la virosis debe realizarse 
tratamiento para SARS-CoV-2/COVID-19 según la gravedad, independientemente si el paciente 
ha recibido o no tratamiento etiológico para la EC. Teniendo especial precaución con el uso de 
inmunosupresores por el riesgo de reactivación de la infección por T. Cruzi (34,35,37,38,39). 
 
Enfermedad de Chagas con afección demostrada: 
 Las personas que presenten afectación cardiaca por EC al igual que los cardiópatas de otras 
etiologías tienen mayor riesgo de síntomas graves y complicaciones por SARS-CoV-2/COVID-
19, debemos recordar además que el curso de la insuficiencia cardíaca por cardiopatía 
chagásica el pronóstico suele ser peor en estos pacientes que en los pacientes con insuficiencia 
cardiaca de otras etiologías, aún en ausencia de otras comorbilidades y a pesar de ser en la 
mayoría de los casos pacientes más jóvenes  (4,7,12,33,36). 
 
El tratamiento para la cardiomiopatía chagásica debe ser mantenido en lo posible para evitar 
su descompensación, haciendo énfasis en recordar que la principal causa de muerte son las 
arritmias cardiacas en el paciente joven, inclusive, aun en ausencia de alteraciones cardíacas 
estructurales graves (36, 37, 38), teniendo aún más precaución con el uso de fármacos que 
pueden prolongar el intervalo QTc (32).  
 
Enfermedad de Chagas tratamiento etiológico y SARS-CoV-2/COVID-19: Los pacientes con EC 
crónico que no hayan recibido tratamiento para EC y tengan indicación actual para su 
administración se podrá diferir el inicio del mismo hasta superar la pandemia. En los pacientes 
que estén siendo tratados con tripanomicidas se deberá evaluar la necesidad de descontinuar 
el tratamiento etiológico para EC y reiniciarlo una vez que termine la pandemia. Se 
desconocen los efectos que los tripanosomicidas puedan tener en pacientes con COVID-19, en 
especial los afectados gravemente y con fallo multiorgánico (34,35,37,38,39). 
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Enfermedad de Chagas reinfección,  reactivación  y  SARS-CoV-2/COVID-19: los pacientes con 
EC pueden reinfectarse o reactivar su infección crónica por T. Cruzi por inmunosupresión 
asociada a fármacos usados como parte del tratamiento de otras comorbilidades: oncológicas, 
reumatológicas, VIH-SIDA entre otros, estos pacientes deberán recibir tratamiento etiológico 
para EC de acuerdo a la normativa internacional vigente,  en particular si se demostrara fiebre 
persistente, miocarditis o encefalitis además del tratamiento para SARS-CoV-2/COVID-19 
(34,35,37,38,39 ). 
 
Enfermedad de Chagas en embarazadas y SARS-CoV-2/COVID-19: deberán considerarse las 
precauciones en relación con la teratogénesis de ciertos fármacos al momento de tratar 
pacientes con COVID-19. El tratamiento etiológico para Chagas en las gestantes se difiere hasta 
que sea concluido el período de lactancia materna (34,35,37,38,39). 
 
Enfermedad de Chagas congénito, niños con test positivo para tripanosomiasis al nacer y 
COVID-19: Debe tratarse en primera instancia el SARS-CoV-2/COVID-19, excepto en los casos 
graves de Chagas congénito con afección neurológica, falla multiorgánica o miocarditis, en 
cuyo caso se administrará el tratamiento etiológico para la EC concomitantemente, debiendo 
observar las normativas y monitoreo estricto de efectos adversos (34,35,37,38,39). 
 
Como consideración importante a la hora de administrar tripanomicidas en los pacientes con 
SARS-CoV-2/COVID-19, se requiere llenar con mucha exactitud la hoja de registro de efectos 
adversos para este tipo de fármacos (34, 35, 37, 38, 39). 
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Flujograma 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Disfunción diastólica o sistólica 

Trastornos de la movilidad 

Hipertensión pulmonar 

Derrame pericárdico 

Disfunción diastólica o sistólica 

Biomarcadores como troponina ultrasensible o BNP/NTproBNP deberán ser solicitados como marcador 

pronostico en pacientes COVID-19 positivos con enfermedad moderada a severa que necesiten 

hospitalización.**En caso de diagnóstico confirmado de TEP administrar tratamiento específico.***En 

caso de diagnóstico confirmado de taponamiento cardiaco indicar tratamiento específico.ECG: 

Electrocardiograma; ECMO VA: Sistema de oxigenación por membrana extracorpórea veno-arteria; IC: 

Insuficiencia Cardiaca; SCA: Síndrome coronario agudo; TEP: Trombo embolia pulmonar. 

 

Paciente SARS-CoV-2 /COVID-19 positivo 

Antecedentes cardiovasculares  

Biomarcadores alterados* Alteraciones en 

ECG 

Complicaciones cardiacas 

Buscar síntomas y 

signos de IC 

Si No 

Si 
Realizar ecocardiograma 

No 

Vigilancia de síntomas y signos de 

compromiso cardiovascular durante el 

tratamiento infeccioso 

Trastornos de la 

movilidad  

Insuficiencia cardiaca 

crónica descompensada 

IC aguda de novo 

Miocarditis Miocardiopatía isquémica 

crónica 

SCA 

Miocardiopatía Chagasica otras 

miocardiopatías 

No 

Si 

Segmentaria Difusa 

Descartar TEP** 

Hipertensión 

pulmonar + 

disfunción del 

ventrículo 

derecho 

Derrame 

pericárdico 

Tratamiento indicado si causa especifica de descompensación 

Discutir posibilidad de asistencia ventricular mecánica (ECMO VA) o 

No 

Si 

Monitoreo de biomarcadores en caso de deterioro 

de síntomas 

Mantener tratamiento crónico habitual para 

patología cardiovascular 

Evitar drogas proarritmogenicas 

Descartar 

Taponamiento 

Cardiaco** 

Inestabilidad 

hemodinámica 
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Flujograma 2. Indicaciones de ecocardiografía transtorácica en pacientes con sospecha de 

lesión miocárdica en pacientes con diagnóstico de SARS-CoV-2/COVID-19 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Paciente con sospecha o diagnóstico de SARS CoV-2/COVID-19 
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cardiovascular

es  

Comorbilidades cardiovasculares 
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• Cardiopatía isquémica 

• Diabetes Mellitus 

• Insuficiencia cardiaca 

• Quimioterapia 

 

 

 

Datos de gravedad 

Disnea, FR >30, saturación de 02 menor 

a 90%, hemoptisis, 2 criterios qSOFA, 

trastorno de la coagulación. 

Clasificación de neumonía  

• Leve 

• Moderada 

• Grave 

Complicaciones cardiovasculares 

• Síndrome coronario 

• Miocardítis 

• Insuficiencia cardiaca  

• Tromboembolia pulmonar 

• Derrame pericárdico 

• Hipertensión arterial pulmonar  

Evaluación clínica y 

seguimiento  
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es elevados? 

Biomarcadores elevados ( >99 

percentil ) 

• Troponina 

• CKMB 

• BNP 

• NT pro BNP 

  

Ecocardiograma transtorácico  

moderada 

Estado de 

choque 

grave 

si 

no 

no 

si 

si 
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ANEXOS: 

Anexo 1. Evaluación ecocardiográfica en pacientes con COVID-19 con sospecha de 

complicación cardiaca estructural 

1. Evaluación de función sistólica ventricular: Función sistólica del ventrículo izquierdo reducida 
(FEVI: <50%), Función sistólica del ventrículo derecho reducida (TAPSE: <16 mm) 

2. Evaluación de función ventricular diastólica: patrón de llenado ventricular izquierdo: E/A, E/e´, 
tiempo de desaceleración de onda E 

3. Alteraciones del diámetro de cavidades y grosor de paredes: diámetro diastólico del ventrículo 
izquierdo (>55 mm), grosor de la pared ventricular izquierda (> 10 mm) 
4. Trastornos de la motilidad: difusos o segmentarios (Hipocinesia, acinesia, discinesia) 
5. Presencia de derrame pericárdico y/o taponamiento (derrame pericárdico > de 5 mm) 
6. Monitorización hemodinámica paciente (Gasto Cardiaco, PCP, TAPSE, FEVI, VCI) 
7. Evaluación de hipertensión pulmonar 

a.      Velocidad máxima de regurgitación tricuspídea> 2.8 m/s 
b.     Relación ventrículo derecho / ventrículo izquierdo > 1.0 
c.      Tiempo de aceleración pulmonar <105 mseg 
d.     Aumento de la presión auricular derecha:  diámetro de cava inferior> 21 mm con 
colapso inspiratorio disminuido (<50% con inspiración profunda, <20% con inspiración 
tranquila). 

*Diagnóstico de alta probabilidad de HAP con al menos dos signos 

Anexo 2
FUENTE: Concentraciones de Troponina HS (hs-cTn) T/I pueden ser interpretadas como 
variables cuantitativas. Guía de la Sociedad Europea de Cardiología para el diagnóstico y 
manejo de la enfermedad CV durante la pandemia de COVID-19. 21 de abril 2020 (33).  
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Anexo 3 

FUENTE: Consideraciones en pacientes con sospecha (o en riesgo) de choque cardiogénico y 
posible infección por COVID-19. Guía de la Sociedad Europea de Cardiología para el 
diagnóstico y manejo de la enfermedad CV durante la pandemia de COVID-19. 21 de abril 2020 
(33).  
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5. ¿CUALES SON LAS COMPLICIONES ISQUÉMICAS ASOCIADAS A INFECCIÓN 

POR SARS-CoV-2/COVID-19?  
 

RECOMENDACIONES  

Recordar la variabilidad clínica de la presentación del síndrome Coronario, apoyarse en el contexto 
clínico, electrocardiograma, si es necesario ecocardiograma, tomografía coronaria, y cambios de la 
troponina para determinar estrategia terapéutica (6,7,8,9,10,16,17. 

Nivel de evidencia A  

La angioplastia coronaria transluminal percutánea (ACTP) primaria con stent es el tratamiento ideal 
para los pacientes con infarto de miocardio con elevación del ST (IAMCEST) con SARS-Cov-2/COVID-19 
porque la probabilidad de éxito es mayor, menos riesgo de sangrado, menos probabilidad de 
complicaciones y menos tiempo de hospitalización (19,20,21,22,23,24,25,26,27). 

Nivel de evidencia A  

La reperfusión farmacológica es el tratamiento de elección unicamente para los pacientes con 
IAMCEST con SARS-CoV-2/COVID-19 cuando el centro donde se atiende al paciente no tiene 
disponibilidad de ACTP y cuando el tiempo de evolución está en las primeras 3 horas de inicio y sin 
contraindicación para uso de fibrinolítico (19,20,24,25). 

Nivel de evidencia A 

Los pacientes con SARS-Cov-2/COVID-19 que fueron sometidos a revascularización farmacológica 
exitosa deben ser transferidos desde la hora 3 hasta la hora 24 de la reperfusión a un centro con 
posibilidad de realizar coronariografía: ACTP fármaco – invasiva (19,20,24,25). 

nivel de evidencia A 

En pacientes SARS-Cov-2/COVID-19 IAMCEST muy graves se debe valorar beneficio de la ACTP (19). 

Nivel de evidencia C 

En pacientes SARS-Cov-2/COVID-19 con infarto agudo de miocardio sin elevación del ST (IAMSEST) la 
estratificación es invasiva solo cuando se trata de pacientes de alto riesgo (20,21,22,23). 

Nivel de evidencia C 

El tratamiento antiagregante deberá elegirse en base al riesgo isquémico, riesgo de sangrado y las 
posibilidades de interacciones del tratamiento para la Infección del SARS-Cov-2/COVID-19 (9). 

Nivel de evidencia C 
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JUSTIFICACIÓN 

Consideraciones especiales del síndrome coronario en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 
 
Desde diciembre del 2019 conocemos el impacto tanto de morbilidad como de mortalidad de 
la infección causada por el SARS-CoV-2/COVID-19 que ha puesto en emergencia a la salud 
pública de todos los países del mundo. Tenemos la experiencia de otras infecciones que 
también han dado repercusión importante en la población mundial: Síndrome respiratorio 
agudo severo (SARS), Síndrome respiratorio de Medio Oriente (MERS) y la gripe H1N1, 
entendiendo que existen complicaciones extrapulmonares frecuentes.  
 
La asociación entre infecciones agudas e infarto de miocardio ha sido ya descrita por estudios 
formales, la repercusión isquémica se da a corto y mediano plazo, estos estudios soportan que 
las infecciones relacionadas son sobre todo las infecciones en el tórax: infecciones 
respiratorias tanto virales (incluyendo infecciones con otras especies de coronavirus (OR: 2.8, 
IC95% 1.2–6.2))(1) como bacterianas, relacionadas por ejemplo con influenza, neumonías, 
bronquitis aguda, pero también se ha visto relación con infecciones urinarias y con bacteriemia  
(1-2). 
 
El riesgo de infarto de miocardio es proporcional a la severidad de la infección, inicia cuando la 
infección comienza y retoma el basal luego de pocos meses en caso de que la infección sea 
leve, en aquellos pacientes que desarrollan sepsis o neumonía este riesgo declina hasta los 10 
años. La vacuna contra la Influenza reduce el riesgo de eventos cardiovasculares en 36% y la 
del neumococo en 17% (2) por este motivo estas vacunas forman parte del protocolo de 
manejo en los pacientes con cardiopatía sobre todo en aquellos con insuficiencia cardíaca y 
enfermedad coronaria. 
 
En un reporte del Centro de Control de Enfermedades y Prevención de China indicó que los 
pacientes con enfermedad coronaria representaron el 4,2% de todos los casos, siendo el 22,7% 
de los casos fatales tenía cardiopatía isquémica. La probabilidad de fatalidad para los enfermos 
coronarios fue 10,5% en relación a 7,3% para los diabéticos y 6% para los hipertensos por 
ejemplo,(3) en otros reportes esta asociación está entre el 25 a 16 % (4,5). 
 
Las complicaciones cardíacas pueden ser de dos tipos: injuria cardíaca aguda con disfunción en 
la presentación de la infección y la injuria cardíaca secundaria a la gravedad de la enfermedad 
(por respuesta inflamatoria) (6). 
 
Debemos tomar en cuenta que los síntomas se pueden sobreponer en estas dos entidades 
como ya fue ha sido descrito (7,8). 
 
Según el reporte de Shaobo Shi el 19,7% evolucionó con miocarditis con insuficiencia cardíaca, 
shock cardiogénico, arritmia y síndrome coronario agudo, estos pacientes tuvieron peor 
pronóstico en relación a los que no presentaron estas complicaciones (4).  
 
Sabemos que por la clasificación de infarto de miocardio la injuria cardíaca puede ser de 5 
tipos dependiendo de la fisiopatología (Cuarta Definición de Infarto 2018), las infecciones 
pueden ocasionar infartos tipo 1 (provocados por inestabilidad de la placa con formación de 
trombo blanco y rojo con oclusión de la luz del vaso) y tipo 2 por un desbalance entre la oferta 
y la demanda. 
 

https://jamanetwork.com/searchresults?author=Shaobo+Shi&q=Shaobo+Shi
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Las infecciones aumentan el riesgo de la ruptura de la placa por la respuesta inflamatoria 
sistémica que existe: hay activación de macrófagos, células de músculo liso, expresión del 
factor tisular dentro de la placa, activación plaquetaria con posterior liberación de mediadores 
inflamatorios, la inflamación también causa disfunción endotelial e incrementa la actividad 
procoagulante evidenciado por los altos niveles de DD (4, 8-10). 
 
En relación con el tratamiento tocilizumab y el inhibidor del IL-6 son una opción terapéutica 
más en estudio, esta elevación de citoquinas puede ser un marcador de severidad únicamente 
y no un mediador (11). 
 
No hay evidencia que el ácido acetil salicílico y las estatinas puedan estabilizar la placa y evitar 
un síndrome coronario agudo en este contexto.(2) La infección por SARS-Cov-2/COVID-19, 
también puede ocasionar infartos tipo 2 por disminución de la perfusión coronaria por 
incremento de la necesidad metabólica, taquicardia, hipotensión, vaso constricción mediado 
por toxinas, insuficiencia respiratoria, tormenta de citoquinas y por injuria cardíaca directa. Sin 
embargo, el mecanismo exacto no se conoce (2).  
 
También hay evidencia en la que el complemento juega un papel en la fisiopatología, su 
excesiva activación determina microangiopatía trombótica, la hiperactivación del 
complemento se asocia a disfunción cardíaca y renal (11,12). Los inhibidores del complemento 
han dado buenos resultados en estudios en ratones con SARS-CoV y MERS-CoV revirtiendo el 
daño cardíaco muy semejantes a los ocasionados por el SARS-CoV-2/COVID-19.  Y su 
asociación en pacientes que evolucionan con trombosis sistémica puede mejorar su evolución 
(11):  
 
Entre tanta evidencia, la falta de estudios aleatorizados que determinen las causales y el 
conocimiento preciso de la fisiopatología de las complicaciones son necesarias para prevenir y 
establecer el tratamiento para cambiar la mala evolución de estos enfermos. 
  
La injuria miocárdica es establecida por la elevación de la troponina, sobre el percentil 99 en el 
caso de la troponina ultrasensible; la elevación de la troponina está presente en varias 
patologías cardíacas y no cardíacas, por tanto, se puede elevar en patologías agudas y crónicas, 
esto es importante tomar en cuenta en el momento de la interpretación de los resultados. 
Para poder diferenciar si la elevación es aguda o crónica se debe valorar 2 medidas de 
troponina con 3 horas de diferencia, si la elevación de la segunda medida sobre pasa el 50% de 
la primera (por lo menos 20%) se trata de injuria aguda, la diferencia entre infarto tipo 1 y 2 
depende del contexto del paciente: síntomas, signos, cambios electrocardiográficos, 
ecocardiograma y en la mayoría de casos es necesaria la coronariografía para el diagnóstico 
definitivo, hacer el diagnóstico diferencial puede ser difícil por la variabilidad de presentación 
clínica de los pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19. La elevación de la troponina es 
proporcional a la cantidad de miocardio comprometido y siempre va a indicar mal pronóstico 
sea cual sea el caso (13-15). 
 
En caso de los pacientes que cursan con infección por SARS-CoV-2/COVID-19 se ha visto que la 
elevación de la troponina I ultrasensible fue detectada en la mayoría y su elevación fue muy 
significativa en aquellos que murieron. El mecanismo de esta elevación no está del todo 
explicado, pero como se comentó anteriormente debe ser por todos los mediadores 
inflamatorios liberados por la infección grave, y/o ruptura de la placa, además de la presencia 
de gran cantidad de receptores ECA2 en el miocardio que también explica la miocarditis. La 



 

CONSENSO INTERINO DE CARDIOLOGÍA INFORMADO EN LA EVIDENCIA 

SOBRE COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES DE SARS-CoV-2/COVID-19 

MTT2-PRT-0014-001 

MTT2- NACIONAL 

Página 71 de 144 

 

 

mayoría de los casos reportados con injuria cardíaca son con ausencia de enfermedad 
coronaria obstructiva, cardiomiopatía relacionada al estrés y trombosis microvascular (15). 
 
Una serie de pacientes con síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST y SARS-
CoV-2/COVID-19 describió que la mayoría fueron hombres con edad media de 63 años, de 
estos apenas 33% tuvieron dolor precordial (la mayoría tuvo precordalgia en el momento de la 
presentación) cuando se evidenció la elevación del segmento ST, los síntomas más frecuentes 
fueron fiebre y tos, el restante durante la hospitalización; 67% tuvo enfermedad obstructiva 
coronaria y más de la mitad tuvo tratamiento percutáneo. El 72% de los pacientes fallecieron 
durante su hospitalización. Vale recalcar que la forma de presentación del síndrome coronario 
agudo con COVID-19 es muy variable, la proporción de pacientes sin enfermedad coronaria 
obstructiva es mayor y el mal pronóstico de estos enfermos es más alto (16). 
 
Toda la situación que desencadena el SARS-CoV-2/COVID-19 nos hace olvidar que la principal 
causa de muerte incluso en nuestro país es la causa isquémica, en registros de España de 71 
hospitales se encontró una reducción de 40% de ACTP primarias y un 57% de procedimientos 
diagnósticos que pueden involucrar los síndromes coronarios sin elevación del ST (IAMSEST), 
en Estados Unidos hay una reducción del 38% en este mes de ACTP primarias, hay mayor 
registro de fibrinolisis probablemente por aumento en tiempos de traslado y menos 
frecuentemente por confirmación de SARS-Cov-2/COVID-19. Estos autores explican que este 
fenómeno se puede deber a que muchos pacientes con síntomas leves no acuden por el 
mensaje: #quédate en casa, por miedo al contagio.   
 
La derivación a centros especializados cambió por la pandemia, muchos centros han optado 
por tratamiento clínico, inclusive tienen como teoría que el hecho de estar en casa disminuyó 
la actividad física y el estrés conocidos factores que desencadenan ruptura de la placa. A corto, 
mediano y largo plazo veremos esta falta de revascularización, probablemente tendremos más 
pacientes con falla cardíaca, complicaciones eléctricas, necesidad de procedimientos más 
complejos por falta de tratamiento oportuno que es lo que se ha estado preconizando todos 
estos años (17,18). 
 
Manejo de síndrome coronario en pacientes con SARSCoV-2 / COVID-19 

Hay pocos casos relacionados a infección con SARS-CoV-2/COVID-19 y ruptura de placa, por 
tanto la evidencia específica en el tratamiento es nula, el Colegio Americano de Cardiología 
(ACC), la Sociedad Americana del Corazón (AHA) y la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) 
recomiendan el manejo que ya ha sido estandarizado para este tipo de patología (en pacientes 
sin infección con SARS-Cov-2/COVID-19), la elección de los antiagregantes y anticoagulantes 
mantiene el principio de balancear el riesgo isquémico y el riesgo de sangrado, recordando las 
contraindicaciones que tiene cada uno de estos fármacos.  
 
 
Tratamiento en investigación para SARS-Cov-2/COVID-19 y enfermedad trombótica 
 

▪ El tratamiento que aún está bajo investigación para la neumonía provocado por SARS-Cov-
2/COVID-19 más usado es la hidroxicloroquina, incluso en un inicio aceptada por la FDA 
(Agencia Americada de Administración de Alimentos y Medicamento), puede tener 
propiedades antitrombóticas sobre todo contra anticuerpos antifosfolipídicos (9).  
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Tratamiento en investigación para SARS-CoV-2/COVID-19 y terapia antiagregante 
 
Lopinavir/ritonavir es un inhibidor de la proteasa y puede inhibir el metabolismo de CYP3A4,  
de forma indirecta puede reducir el efecto del clopidogrel.   
 
En contraste a acción del ticagrelor puede estar aumentada por la inhibición del CYP3A4. No 
hay datos de interacción con Prasugrel. Entonces el uso de esta combinación debe ser tomada 
en cuenta si es necesario el uso de uno de estos dos antiagregantes, sin olvidar el balance del 
riesgo isquémico y de sangrado del enfermo (5,9). 
 
No hay datos de interacción con Inhibidores de la Glicoproteína. 
 
Con el uso de Lopinavir/ritonavir se debe evitar dosis altas de atorvastatina (9). 
 
Tratamiento en investigación para SARS-CoV-2/COVID-19 y terapia anticoagulante 
 
Lopinavir/ritonavir tiene interacción con antagonistas de la vitamina K y apixabán. No hay 
evidencia de interacción con rivaroxabán. 
 
 
Recomendaciones del consenso americano y europeo de terapia antitrombótica en 
pacientes con diagnóstico de SARS-Cov-2/COVID-19.  
 
Para pacientes con Infección SARS-CoV-2/COVID-19 moderada a severa y con indicación de 
doble terapia antiagregante (ACTP en los últimos 3 meses o Infarto de miocardio reciente) y 
con sospecha o diagnóstico de CID, con bajo riesgo de sangrado, en ausencia de evidencia; la 
terapia antiagregante debe ser individualizada. En general es razonable continuar con la doble 
antiagregación si el contaje de plaquetas es > 50.000. Si las plaquetas están entre 50.000 y 
25.000 se debe dar un solo antiagregante, y si el contaje plaquetario es <25.000 se debe 
descontinuar los mismos. Esta indicación puede cambiar dependiendo de la nueva evidencia y 
las recomendaciones deben ser individualizadas considerando el riesgo de trombosis y 
sangrado (9). 
 
 
Recomendaciones para la reperfusión de los pacientes con síndrome coronario agudo con 
elevación del ST y SARS-CoV-2/COVID-19. 
 
Los sistemas de salud están saturados por los pacientes con infección por SARS-CoV-2/COVID-
19, las personas infectadas con complicación cardíaca tienen alto riesgo de mortalidad, sin 
embargo en nuestro país la principal causa de muerte sigue siendo la cardiopatía isquémica 
por este motivo debemos integrar a todos los pacientes en los protocolos de manejo haciendo 
las debidas diferencias basados en la evidencia actual, varias Sociedades Científicas ya han 
postulado sus recomendaciones (AHA, ACC y la Sociedad de Angiografía Cardiovascular e 
Intervencionista), nosotros propondremos las nuestras basadas también en nuestra realidad.  
 
La revisión de la evidencia de los pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 muestra que la 
probabilidad de tener infarto de miocardio con coronarias normales es mayor: miocarditis, 
vaso espasmo coronaria, cardiomiopatía del estrés, etc., en estos pacientes que no está claro si 
el contexto clínico está relacionado a un infarto tipo 1 se debe hacer doble estratificación: 
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primero ver la probabilidad de que se trate de isquemia primaria o si la clínica está más 
relacionada a infección por SARS-CoV-2/COVID-19, en estos casos es necesario el apoyo 
diagnóstico de otras pruebas complementarias como el ecocardiograma para valorar 
alteraciones de la contractibilidad para correlacionar con los cambios del ST en el 
electrocardiograma, la angiotomografía coronaria puede ser útil para confirmar coronarias 
normales (19, 20). 
 
La angioplastia coronaria trasluminal percutánea (ACTP) primaria seguirá siendo el método de 

reperfusión de elección ya que el éxito obtenido con la reperfusión farmacológica es más bajo, 

los pacientes tienen más riesgo de complicaciones como sangrados, mayor estancia 

hospitalaria y el 50% requerirá ACTP de rescate (19). 

 

Hay controversia en la mejor estrategia de revascularización en el infarto agudo de miocardio 

con elevación del ST (IAMCEST). Un grupo en China propone que el tratamiento de primera 

elección debe ser la fibrinolisis sistémica (20). Por otro lado, la sociedad Italiana de 

Intervencionismo, la Sociedad Española de Cardiología y el ACC plantean que la ACTP primaria 

debe seguir siendo el tratamiento de elección durante la pandemia (21-23), apoyado en la 

amplia evidencia que demuestra su superioridad frente a la trombolisis a corto y largo plazo, 

con una disminución absoluta de muerte cardiovascular de 4.4% (24). Este beneficio se 

mantiene incluso en pacientes que requieren ser trasladados hacia un hospital con sala de 

angiografía disponible (25). La trombolisis se recomienda como una alternativa en pacientes 

sin contraindicaciones y que no tengan acceso a ACTP primaria en los primeros 120 minutos 

del diagnóstico (24,25). 

 
Sin embargo, hay ciertos escenarios donde la ACTP primaria no será la mejor opción inicial:  
 
En los pacientes con infección SARS-Cov-2/COVID-19 y síndrome coronario que se encuentran 
muy graves con mal pronóstico se debe hacer una valoración integral para decidir maniobras 
invasivas sobre pesando el beneficio de estas.  
 
Para aquellos enfermos que están con shock cardiogénico o tuvieron parada cardíaca fuera del 
hospital se debe transferir a un centro que cuente con ACTP primaria si hay persistencia de la 
elevación del segmento ST y se comprueba alteraciones de la contractibilidad en el 
ecocardiograma, ya que esta forma de presentación también puede ser secundaria a infección 
por SARS-CoV-2/COVID-19.  
 
En pacientes post parada cardíaca con diagnóstico de IAMCEST es necesario en primero lugar 
la valoración de un experto para determinar el beneficio de la estratificación invasiva (26,27). 
 
En los pacientes con IAMCEST con diagnóstico confirmado de SARS-CoV-2/COVID-19 que se 
encuentre en un hospital sin posibilidad de ACTP primaria se debe valorar de manera 
adecuada la necesidad de transferencia a otro centro, en estos casos el tratamiento de 
elección será la reperfusión farmacológica en los primeros 30 minutos del contacto médico y 
luego planear la transferencia a coronariografía (fármaco – invasiva). Se replanteará la 
reperfusión farmacológica como primera opción únicamente en los pacientes con 3 horas de 
dolor sin contraindicación para fibrinolítico cuyo contexto sea claro se trata de un infarto tipo 
1, mientras el enfermo permanece en la sala de emergencia se debe establecer si tiene 
síntomas de infección, estuvo en contacto con personas enfermas y se debe realizar una 
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prueba rápida (19-21). En los pacientes con Infarto evolucionado se deberá estratificar el 
riesgo con una prueba funcional y decidir la necesidad de ACTP a menos que reproduzcan 
isquemia de forma espontánea durante la hospitalización. 
   
Se han propuesto algoritmos que se basan en la detección precoz de pacientes infectados por 

SARS-CoV-2/COVID-19. Esta estrategia sería aplicable solo en países que cuentan con pruebas 

ultra-rápidas, basados en detección de ácido nucleicos (19). En la mayoría de los hospitales de 

primer mundo, estas pruebas no están disponibles (21). En nuestro medio este abordaje no es 

factible ni práctico. 

Dada la estabilidad de virus y la alta proporción de portadores asintomáticos, es razonable 

actuar siempre asumiendo que cada paciente es susceptible de contraer o transmitir la 

enfermedad en sala de angiografía. Esto hace mandatorio que reformemos 3 aspectos básicos 

en la atención de pacientes en el servicio de Angiografía. 

1.- Selección de paciente y el tiempo óptimo de atención 

2.- Disponibilidad y buen uso de los equipos de protección personal (EPP) 

3.- Organización y adecuación de la sala de angiografía. 

 

Seleccionar el mejor momento y el paciente que más se beneficia de la intervención en sala de 

angiografía durante la pandemia. 

 

Consideraciones para prevención de la infección en procedimientos de cardiología 

intervencionista 

La mayoría de las patologías cardiovasculares son susceptibles de resolución mínimamente 

invasiva en sala de angiografía. En general, todas las sociedades de intervencionismo coinciden 

en diferir los procedimientos electivos para preservar recursos y porque el riesgo de contagio 

supera el de la enfermedad de base. Se indica diferir procedimientos de: revascularización 

coronaria por angina estable, cardiopatía estructural como cierre de foramen oval permeable 

(PFO), defectos de tabiques interauriculares (CIA) y ventriculares (CIV, intervenciones aorto-

íliacas o de miembros inferiores por claudicación intermitente, angioplastia carotidea, etc. (21-

23). 

Al contrario, las patologías urgentes deben seguir los criterios previamente establecidos por 

las guías de manejo vigentes y no sufrir retraso en su manejo. En el síndrome coronario agudo, 

el riesgo de la enfermedad supera el riesgo de contagio por SARS-CoV-2/COVID-19 si no se 

ofrece el tratamiento oportuno.  

Recomendaciones para el manejo de los pacientes con síndrome coronario agudo sin 
elevación del ST y SARS-CoV-2/COVID-19 
 
El manejo de estos pacientes es más complejo ya que como hemos revisado la elevación de la 
troponina no es exclusivo del infarto tipo 1 y su incremento está más relacionado a mal 
pronóstico. Por tanto, en este grupo de pacientes es importante el criterio clínico para 
determinar que la clínica del paciente se debe a ruptura de la placa y no es secundaria a la 
gravedad de la infección, para esto puede ser necesario otras pruebas complementarias como 
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ecocardiograma para valorar alteraciones de la contractibilidad, angiotomografía coronaria 
para los pacientes de riesgo bajo y moderado. 
 
En el IAMSEST la indicación de intervención no es emergente y es posible hacer un análisis más 

detenido en relación con los riesgos y beneficios de un tratamiento invasivo. Habrá que 

considerar la probabilidad de infección en el paciente y el riesgo de la enfermedad de base y la 

decisión final deberá ser resultado de un análisis concertado, multidisciplinario y basado en los 

recursos de cada centro. Los pacientes que tengan características de muy alto riesgo 

(inestabilidad hemodinámica, arritmias, angina refractaria, cambios dinámicos de ST) se 

benefician de ACTP en menos de 24 horas. Los pacientes de alto riesgo (elevación de enzimas 

cardiacas) se benefician de intervención antes de 72 horas. (23). Los pacientes de bajo riesgo 

pueden ser manejados de forma no invasiva y realizarse una estratificación posterior de forma 

electiva (23). Los diferentes colegios de cardiología e intervencionismo concuerdan en que los 

pacientes de alto riesgo se benefician de una intervención precoz en el contexto de la 

pandemia SARS-CoV-2/COVID-19, porque se disminuye el tiempo de estancia hospitalaria, el 

grado de exposición al ambiente hospitalario y aumenta la disponibilidad de camas y recursos 

para manejo de otros pacientes (20-23).  
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IAMCEST 

 

Prueba rápida  

SARS 

CoV.2/COVID-

19 positiva 

Descartado SARS 

CoV.2/COVID-19  

Neumonía 

confirmada o 

sospechosa 

Historia epidemiológica, 

temperatura, ECG, Tc de 

tórax, laboratorio 

 

no si 

Neumonía 

severa 

Síntomas + 

ECG 

consistente 

con IAM 

ACTP en laboratorio 

de hemodinámica 

para SARS-CoV-

2/COVID-19  

  

si 

Riesgo/ beneficio de 

ACTP 

  

Síntomas <12 

horas 

si 

Síntomas < 3 hr, traslado 

>120min, angiografía no 

disponible, no contraindica 

de trombólisis 

Eco/ECG 

seriado 

considerar 

miocarditis 

  

Riesgo/benef

icio ACTP vs 

tto clínico en 

aislamiento 

  

no 

Trombólisis, sala de 

aislamiento 

  

ACTP 

primaria 

  

Reperfusión 

  

si 

si 

ACTP electiva cuando 

supere SARS-CoV-

2/COVID-19 COVID-19 

  

ACTP 

rescate 

  

no 

no 

no 

si 

si 

Síntomas + 

ECG 

consistente 

con IAM 

no 

Síntomas <12 

horas 

no 

ACTP 

Alta precoz 

  

Tto clínico + 

estratificación 

no invasiva 
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si no 

si 

no 



 

CONSENSO INTERINO DE CARDIOLOGÍA INFORMADO EN LA EVIDENCIA 

SOBRE COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES DE SARS-CoV-2/COVID-19 

MTT2-PRT-0014-001 

MTT2- NACIONAL 

Página 78 de 144 

 

 

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

1. Kwong JC, Schwartz KL, Campitelli MA, Chung H, Crowcroft NS, Karnauchow T, et al. 
Acute myocardial infarction after laboratory-confirmed influenza infection. N Engl J 
Med. 2018;378(4):345–53.  

2.  Musher DM, Abers MS, Corrales-Medina VF. Acute infection and myocardial infarction. 
N Engl J Med. 2019;380(2):171–6.  

3.  Duane S Pinto, MD M. Coronavirus disease 2019 (COVID-19)_ Coronary artery disease 
issues - UpToDate. In: Up ToDate [Internet]. 2020. Available from: 
https://www.uptodate.com/contents/coronavirus-disease-2019-covid-19-coronary-
artery-disease-issues 

4.  Shi S, Qin M, Shen B, Cai Y, Liu T, Yang F, et al. Association of Cardiac Injury with 
Mortality in Hospitalized Patients with COVID-19 in Wuhan, China. JAMA Cardiol. 
2020;1–8.  

5.  Driggin E, Madhavan M V., Bikdeli B, Chuich T, Laracy J, Bondi-Zoccai G, et al. 
Cardiovascular Considerations for Patients, Health Care Workers, and Health Systems 
During the Coronavirus Disease 2019 (COVID-19) Pandemic. J Am Coll Cardiol 
[Internet]. 2020;2019. Available from: https://doi.org/10.1016/j.jacc.2020.03.031 

6.  Clerkin KJ, Fried JA, Raikhelkar J, Sayer G, Griffin JM, Masoumi A, et al. Coronavirus 
Disease 2019 (COVID-19) and Cardiovascular Disease. Circulation. 2020;2019.  

7.  Title R, Disease C. The Variety of Cardiovascular Presentations of COVID-19.  
8.  Akhmerov A, Marban E. COVID-19 and the Heart. Circ Res [Internet]. 2020; Available 

from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/32252591 
9.  Bikdeli B, Madhavan M V, Jimenez D, Chuich T, Dreyfus I, Driggin E, et al. COVID-19 and 

Thrombotic or Thromboembolic Disease: Implications for Prevention, Antithrombotic 
Therapy, and Follow-up. J Am Coll Cardiol [Internet]. 2020; Available from: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/32311448 

10.  Zhu H, Rhee J-W, Cheng P, Waliany S, Chang A, Witteles RM, et al. Cardiovascular 
Complications in Patients with COVID-19: Consequences of Viral Toxicities and Host 
Immune Response. Curr Cardiol Rep [Internet]. 2020;22(5):32. Available from: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/32318865 

11.  Campbell CM, Kahwash R. Will Complement Inhibition be the New Target in Treating 
COVID-19 Related Systemic Thrombosis? Circulation [Internet]. 2020;1–8. Available 
from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/32271624 

12.  Ciceri F, Beretta L, Scandroglio AM, Colombo S, Landoni G, Ruggeri A, et al. 
Microvascular COVID-19 lung vessels obstructive thromboinflammatory syndrome 
(MicroCLOTS): an atypical acute respiratory distress syndrome working hypothesis. 
[Internet]. Critical care and resuscitation : journal of the Australasian Academy of 
Critical Care Medicine. 2020. Available from: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/32294809 

 
13.  Lippi G, Lavie CJ, Sanchis-Gomar F. Cardiac troponin I in patients with coronavirus 

disease 2019 (COVID-19): Evidence from a meta-analysis. Prog Cardiovasc Dis 
[Internet]. 2020; Available from: https://doi.org/10.1016/j.pcad.2020.03.001 

14.  Magazine C. Troponin and BNP Use in COVID-19 - American College of Cardiology 
[Internet]. 2020. Available from: https://www.acc.org/latest-in-
cardiology/articles/2020/03/18/15/25/troponin-and-bnp-use-in-covid19 

15.  Hendren NS, Drazner MH, Bozkurt B, Cooper LT. Description and Proposed 
Management of the Acute COVID-19 Cardiovascular Syndrome. Circulation [Internet]. 
2020; Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/32297796. 

no 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/32294809
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/32297796


 

CONSENSO INTERINO DE CARDIOLOGÍA INFORMADO EN LA EVIDENCIA 

SOBRE COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES DE SARS-CoV-2/COVID-19 

MTT2-PRT-0014-001 

MTT2- NACIONAL 

Página 79 de 144 

 

 

16.  Sripal Bangalore, M.D., Atul Sharma,  et al., ST-Segment Elevation in Patients with 
Covid-19 — A Case Series., The New England Journal of Medicine, 2020. 

17.  Editor S, Today M. PCI Down 38 % During COVID-19 Pandemic. In 2020. p. 1–7. 
Available from: 
https://www.medpagetoday.com/infectiousdisease/covid19/85922?xid=nl_mpt_DHE_
2020-04-
13&eun=g796354d0r&utm_source=Sailthru&utm_medium=email&utm_campaign=Dai
ly Headlines Top Cat HeC  2020-04-13&utm_term=NL_Daily_DHE_dual-gmail-definition 

18.  Mamas PM, Data S. What Impact Has COVID-19 Had on ACS Presentations? 2020;3–5. 
Available from: https://www.medscape.com/viewarticle/928083 

19.  Mahmud E, Dauerman HL, Welt FG, Messenger JC, Rao S V, Grines C, et al. 
Management of Acute Myocardial Infarction During the COVID-19 Pandemic. Catheter 
Cardiovasc Interv [Internet]. 2020;10022(5):32. Available from: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/32320003. 

20. Zhi-Cheng, et al.,Recommendations from the Peking Union Medical College Hospital for 
the management of acute myocardial infarction during the COVID-19 outbreak. 
European Heart Journal (2020) 0, 1–5. doi:10.1093/eurheartj/ehaa258.  

21. Welt FGP, Shah PB, Aronow HD, et al. Catheterization laboratory considerations during 
the coronavirus (COVID-19) pandemic: from ACC’s Interventional Council and SCAI. J 
Am Coll Cardiol. 2020;Epub ahead of print. 

22.Tarantini G. MD, PhD, FESC, Fraccaro MD, PhD, Chieffo A. MD Italian Society of 
Interventional Cardiology (GISE) position paper for Cath lab‐specific preparedness 
recommendations for healthcare providers in case of suspected, probable or 
confirmed cases of COVID‐19.  

             REC Interv Cardiol. 2020;XX(X):XX-XX 
23. 2018 ESC/EACTS Guidelines on myocardial revascularization. European Heart Journal,          

Volume 40, Issue 2, 07 January 2019, Pages 87–165, 
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehy394. 

24. Pernille G. Thrane et al. European Heart Journal. Article in press 16-year follow-up of 
the    Danish Acute Myocardial Infarction 2 (DANAMI-2) trial: primary percutaneous 
coronary intervention vs. fibrinolysisinST-segmentelevationmyocardial infarction. 

25.Daniels MJ, Cohen MG, Bavry AA, Kumbhani DJ. Reperfusion of STEMI in the COVID-19 
Era - Business as Usual? Circulation. 2020;1–8. 

26. Campo G, Rapezzi C, Tavazzi L, Ferrari R. Priorities for Cath labs in the COVID-19 
tsunami. Eur Heart J. 2020;1–2. 

27. Protocolo de la Sociedad Ecuatoriana de Intervencionismo CardioVascular ( SEICAV ) en 

conjunto con la Sociedad Ecuatoriana de Cardiología ( SEC ) para el manejo de 
pacientes en salas de Hemodinamia e Intervencionismo en la emergencia 
sanitaria por. 2019;  

 

 
 
 

 
 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/32320003
http://www.onlinejacc.org/content/early/2020/03/16/j.jacc.2020.03.021
http://www.onlinejacc.org/content/early/2020/03/16/j.jacc.2020.03.021
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Tarantini%2C+Giuseppe
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Fraccaro%2C+Chiara
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Chieffo%2C+Alaide
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehy394
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/31504424
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/31504424
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/31504424


 

CONSENSO INTERINO DE CARDIOLOGÍA INFORMADO EN LA EVIDENCIA 

SOBRE COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES DE SARS-CoV-2/COVID-19 

MTT2-PRT-0014-001 

MTT2- NACIONAL 

Página 80 de 144 

 

 

6. ¿CUÁLES SON LAS COMPLICACIONES TROMBÓTICAS ASOCIADAS A 

INFECCIÓN POR SARS-CoV-2/COVID-19 Y CUAL ES SU MANEJO?  
 

RECOMENDACIONES  

Recomendaciones de tromboprofilaxis con aislamiento domiciliario en pacientes con SARS-CoV-
2/COVID-19 leve 

En el paciente con infección por SARS-CoV-2/COVID-19 confirmado, con aislamiento domiciliario, se 
deberá evaluar de forma individualizada los riesgos de desarrollo de enfermedad tromboembólica 
venosa, aplicando la escala de PADUA (anexo 1); así como también, su riesgo de sangrado con la 
escala IMPROVE (anexo 2) (4,5-11,27). 

Nivel de evidencia C 

En caso de ser tributario de tromboprofilaxis farmacológica, se considerará las (Heparina de Bajo 
peso Molecular) HBPM, como primera línea, debido a que no existe interacción con los fármacos 
utilizados para el SARS-CoV-2/COVID-19; tomando en cuenta antecedentes alérgicos, el filtrado 
glomerular del paciente y conteo plaquetario; si existe contraindicación para el uso de HBPM, el 
fondaparinux, resulta la mejor alternativa (1-4).   

Nivel de evidencia C 

Si los riesgos de sangrado sobrepasan el beneficio de la tromboprofilaxis farmacológica, se debe 
optar por medidas mecánicas: medias de compresión graduada (1,2,4,8). 

Nivel de evidencia C 

 
Recomendaciones de tromboprofilaxis hospitalaria en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 
moderado- grave 

En el paciente con infección por SARS-CoV-2/COVID-19 confirmado, con indicación de 
hospitalización; se recomienda evaluar el riesgo de enfermedad tromboembólica venosa (ETEV) 
mediante la aplicación de la escala de PADUA (anexo 1) para pacientes clínicos, CAPRINI (anexo 4) 
para pacientes quirúrgicos, juntamente con la evaluación respectiva del riesgo de sangrado según 
IMPROVE (anexo2) (2-4,14). 

Nivel de evidencia C 

En pacientes con indicación de tromboprofilaxis farmacológica, las HBPM son la primera opción 
terapéutica. Se puede considerar al fondaparinux y a la heparina no fraccionada en aquellos 
pacientes cuyo riesgo de sangrado sobrepasa el beneficio de la tromboprofilaxis farmacológica (2-
8,11,12,14). 

Nivel de evidencia C 

La bomba de compresión neumática intermitente está recomendada como medida mecánica, si 
esta no es posible, podría tener beneficio el uso de medias antiembólicas (2-8,11,12,14). 

Nivel de evidencia C 

 

 



 

CONSENSO INTERINO DE CARDIOLOGÍA INFORMADO EN LA EVIDENCIA 

SOBRE COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES DE SARS-CoV-2/COVID-19 

MTT2-PRT-0014-001 

MTT2- NACIONAL 

Página 81 de 144 

 

 

Recomendaciones de tromboprofilaxis hospitalaria en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 severo o 
crítico  

Se recomienda la tromboprofilaxis en pacientes que se encuentran en la unidad de cuidados 

intensivos, con infección severa por SARS-CoV-2/COVID-19 con ≥4 puntos de la escala de 
coagulopatía inducida por sepsis (SIC)(anexo5) (14-19,20, 12,21,24,27). 

Nivel de evidencia C 

 

Recomendaciones de anticoagulación hospitalaria en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 con 
sospecha o diagnóstico de ETEV. 

Se recomienda anticoagulación en pacientes con clínica de probable de ETEV, o en con ETEV 
confirmada que se encuentran en la unidad de cuidados intensivos, con infección severa por SARS-
CoV-2/COVID-19 (1,21,24). 

Nivel de evidencia C 

Se recomienda identificar de manera temprana el riesgo de hemorragia con la escala de RIETE 
(anexo 10) (2,4,12,24). 

Nivel de evidencia C 

Se recomienda anticoagulación en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 con diagnóstico de ETEV 

por al menos 3 meses. Necesario para evitar recurrencias y reducir  la mortalidad (1,21-24). 
Nivel de evidencia C 

 

Recomendaciones de tromboprofilaxis al alta en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 con 
diagnóstico de ETEV 

En pacientes al alta, tras la estancia hospitalaria, con el objetivo de disminuir el riesgo de 
recurrencia y hemorragia, se debe individualizar la elección del anticoagulante, considerando el 
entorno clínico. (1-7,26) La elección del fármaco dependerá de las condiciones y características del 
paciente, así como también las interacciones medicamentosas del tratamiento elegido; los 
pacientes sin ETEV confirmada, que reciben tromboprofilaxis, se recomienda mantener el 
tratamiento durante 15 a 45 días posteriores al alta. Pacientes que requieran anticoagulación, por 
ETEV confirmada, esta se mantendrá durante 3 meses (1,4,22-25).  

Nivel de evidencia C 

 

Recomendaciones de uso de anticoagulante previo en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19  

Pacientes con tratamiento anticoagulante previo, el momento del diagnóstico SARS-CoV-2/COVID-
19 se deberá cambiar a HBPM (1-4). 

Nivel de evidencia C 
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Recomendaciones de diagnóstico y manejo de embolia pulmonar pacientes con SARS-CoV-2/COVID-

19.  

Se considerarán pacientes con sospecha clínica de EP a los pacientes que presenten alguna de las 

siguientes situaciones clínicas: Aparición brusca de hipoxemia con PO2<90%, que no se justifica por 

la lesión radiológica, o taquicardia >100 ppm o hipotensión con TAS <100 mmHg) o clínica TVP (28-

31). 

Nivel de evidencia C 

En el paciente con infección por SARS-CoV-2/COVID-19 confirmado y con sospecha de embolia 

pulmonar se aplicará criterios de WELLS o el sistema de puntuación de Ginebra (Tabla 9, 11) para 

establecer la probabilidad pretest (28-31).  

Nivel de evidencia C 

Se recomienda la medición del dímero D en plasma, preferiblemente usando un ensayo altamente 

sensible en pacientes ambulatorios/pacientes de emergencias con probabilidad clínica baja o 

intermedia, o aquellos que tienen poca probabilidad de EP (28-31). 

Nivel de evidencia C 

En pacientes con sospecha de SARS-CoV-2/COVID-19 y con alta sospecha clínica de EP que 

están hospitalizados, se debe considerar la angiografía pulmonar por TC si el nivel dímero D es 

elevado. El umbral de dímero D utilizado debe seguir los algoritmos utilizados localmente, es decir, 

≥500 mg / L, umbral ajustado por edad o ≥1,000 mg / L cuando no hay criterios ajustado para la 

edad presente (28-31). 

Nivel de evidencia C 

En el paciente con infección por SARS-CoV-2/COVID-19 confirmado con sospecha de embolismo 

pulmonar y sin disponibilidad de estudios diagnósticos complementarios (angiotomografía 

pumonar) CTPA o gammagrafía V /Q por motivos de riesgo de infecciones o inestabilidad, se 

recomienda la realización de una ecografía de compresión bilateral de las piernas (CUS), 

ecocardiografía o ecografía en el punto de atención (POCUS) (28-31). 

Nivel de evidencia C 

En el paciente con infección por SARS-CoV-2/COVID-19 confirmado una vez se haya establecido la 

probabilidad pretest adecuada de EP, si el paciente presenta en la radiografía de tórax opacidades 

pulmonares se recomienda realizar una CTPA (31). 

Nivel de evidencia C 

Si no presentara opacidades pulmonares en la radiografía de tórax, de recomienda realizar 

gammagrafía de perfusión y valorar según el resultado (31).  

Nivel de evidencia C 

En el paciente con infección por SARS-CoV-2/COVID-19 confirmado una vez se haya establecido la 

probabilidad pretest adecuada de EP y exista alta sospecha de EP se puede considerar la 
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anticoagulación terapéutica empírica (31-33). 

Nivel de evidencia C 

Se debe considerar la tromboprofilaxis con heparina de bajo peso molecular (HBPM) en todos los 

pacientes hospitalizados con SARS-CoV-2/COVID-19 confirmados o con sospecha (33-37). 

Nivel de evidencia C 

 En pacientes con EP confirmada se debe administrar anticoagulación en dosis terapéutica 33-37). 

Nivel de evidencia C 

En pacientes con antecedentes de trombocitopenia inducida por heparina (HIT), se recomienda 

administrar fondaparinux (33-37). 

Nivel de evidencia C 

En pacientes SARS-CoV-2/COVID-19 hospitalizados, se debe considerar la realización de pruebas de 

rutina con dímero D de manera basal y seriadas durante la estancia hospitalaria y estudios 

imágenes disponibles localmente para estratificar el riesgo (37). 

Nivel de evidencia C 

En los pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 ingresados en el hospital con sospecha de EP de alto 

riesgo (inestabilidad hemodinámica) se recomienda la ecocardiografía de cabecera o la TAC de 

emergencia (33-37). 

Nivel de evidencia C 

Se recomienda que la administración intravenosa de heparina no fraccionada (HNF), incluya una 

inyección de bolo ajustada por peso y con control de TTPa. Se recomienda iniciar esta medida sin 

demora en pacientes con sospecha de EP de alto riesgo (33-37). 

Nivel de evidencia C 

En casos de EP masivo se recomienda la trombólisis con TPA con administración de bolo inicial y 

basado el TTPa continuar con infusión de heparina (33-37). 

Nivel de evidencia C 

En los pacientes diagnosticados de TEP o TVP se recomienda mantener el tratamiento 

anticoagulante un mínimo de 3 a 6 meses. El tratamiento de elección tras el alta será HBPM a dosis 

anticoagulante cada 24 h (tabla 3) sin iniciar cumarínicos, para evitar desplazamientos para control 

de INR (33-37). 

Nivel de evidencia C 
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PUNTO DE BUENA PRACTICA MÉDICA 

• Antes de iniciar tromboprofilaxis o anticoagulación en pacientes SARS-CoV-2/COVID19 
positivo se sugiere la individualización y aplicación de las escalas pertinentes.  
 

• Se debe considerar la aplicación de la tromboprofilaxis de manera temprana en caso de alta 
sospecha de EP en pacientes SARS-CoV-2/COVID19 positivo, para reducir complicaciones y 
mortalidad. 

 
 
JUSTIFICACIÓN:  

 

En revisiones retrospectivas, se ha evidenciado que, de los fallecidos por SARS-CoV-2/COVID-

19, el 71% presentó coagulación intravascular diseminada (CID); sugiriendo un componente 

trombótico importante. Posteriormente, considerando la asociación del síndrome de 

activación macrofágica (proliferación descontrolada de células T, descomunal activación 

macrofágica, hipersecreción de citocinas proinflamatorias, interleucinas: IL-1β, IL-6, interferón 

y factor de necrosis tumoral α (TNFα)); y la activación anormal de la trombina; se planteó el 

término: Respuesta Inmune Trombótica Asociada a SARS-CoV-2/COVID-19 (RITAC); definida 

como la presencia de infección confirmada asociada a síntomas respiratorios que presente uno 

o más de los siguientes criterios: dímero D: > 1.000 ng/mL, ferritina >500 ng/mL, disnea de 

rápida progresión, hipoxemia refractaria, fenómenos trombóticos y shock; la cual podría 

indicar la necesidad de tromboprofilaxis farmacológica(3,4); quizá esto explica los episodios de 

microtrombosis en diferentes niveles; no obstante, en cuanto a la ETEV (enfermedad 

tromboembólica venosa propiamente dicha), es decir: trombosis venosa profunda (TVP) y 

embolismo pulmonar EP; desde el punto de vista de Virchow, es posible deducir, su 

potenciación: estasis venoso, por disminución de la movilidad secundaria a astenia marcada, 

confinamiento o ingreso hospitalario, deshidratación; estado de tromboinflamación e 

hipercoagulabilidad, por la tormenta de citoquinas, respuesta inflamatoria sistémica, 

activación patológica de factores de la coagulación; y el daño endotelial provocado por la 

unión del virus a su receptor ECA2.  Además, parecería que los individuos menores de 16 años, 

presentan menor mortalidad debido a su baja tendencia protrombótica, aun así, no son más 

que teorías correlacionales, pues, aún no está develada por completo la fisiopatología 

específica inherente (1,5,6).  

Según la clasificación clínica del SARS-CoV-2/COVID-19, existen cuatro estadios a conocer: el 

estado leve implica: síntomas clínicos leves, sin signos de neumonía en imágenes; moderado: 

fiebre y síntomas respiratorios, etc., con signos de neumonía en las imágenes; grave: pacientes 

con cualquiera de las siguientes condiciones: dificultad respiratoria con frecuencia respiratoria 

>30 respiraciones / min; SPO2 < 93% en reposo; PaO2 / FiO2 <300 mm Hg (1 mm Hg = 0.133 

kPa); enfermo crítico: pacientes con cualquiera de las siguientes condiciones: falla respiratoria 

que requiere ventilación mecánica; shock; falla de otro órgano que requiere admisión a la UCI 

(7); estos, junto con los factores de riesgo individuales, son los parámetros que definen el 

destino del paciente (confinamiento domiciliario, hospitalización, unidad de cuidados 

intensivos) y su opción de tromboprofilaxis, de requerirla. 
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Recordar además que, en al fisiopatología de una infección, la activación de la coagulación 

también contribuye a compartimentación de patógenos y reduce su invasión; por ende, 

tratamiento anticoagulante, en pacientes sin coagulopatía significativa, tiene un riesgo 

potencial; lo cual explica, aun sin significancia estadística, la mortalidad relativamente más 

alta, en estudios retrospectivos, en pacientes anticoagulados con valores de dímero D, 

inferiores a 1 ug/L (8). 

 
Consideraciones en el diagnóstico y manejo de enfermedad tromboembólica venosa (ETEV) 
 
 
Estadio I-II de SARS-CoV-2/COVID-19 y ETEV 
 
Pacientes SARS-CoV-2/COVID-19 leve: Aislado en domicilio. – Tromboprofilaxis 
 

En el paciente con infección por SARS-CoV-2/COVID-19 confirmado, tributario de tratamiento 
en el domicilio; se deberá evaluar de forma individualizada los riesgos de desarrollo de 
enfermedad tromboembólica venosa, aplicando la escala de PADUA (Anexo 1), si es mayor a 4 
puntos, indica necesidad de tromboprofilaxis farmacológica; siempre y cuando los beneficios 
de la misma sobrepasen al riesgo de sangrado medido con la escala IMPROVE (Anexo 2); sin 
embargo, en aquellos paciente cuyo riesgo de sangrado calculado sea mayor o igual a 7 
puntos, y presenten concomitantemente alto riesgo de evento tromboembólico venoso; se 
considerará el uso de medios mecánicos, como las medias de compresión graduada de 
15mmhg. (2,4) 
 

En caso de ser tributario de tromboprofilaxis farmacológica, se considerará a las HBPM, como 
primera línea, debido a que no existe interacción con los fármacos utilizados para el SARS-CoV-
2/COVID-19; tomando en cuenta antecedentes alérgicos, el filtrado glomerular del paciente y 
trombocitopenia inducida por heparina; si existe contraindicación para el uso de dicho 
fármaco, el fondaparinux, resulta la mejor opción (1,4,8). En el anexo 3, se especifica dosis y 
ajuste según función renal del paciente. Si no es posible la utilización del tratamiento 
subcutáneo; los anticoagulantes directos (ACDs) podrían considerarse como alternativa, 
tomando en cuenta sus interacciones farmacológicas y el ajuste de dosis en algunos casos (4). 
 

En cualquier escenario, es importante fomentar en el paciente: la deambulación en el 

domicilio, o al menos ejercicios de activación de la plantilla de Lejars y la bomba muscular de la 

pantorrilla, adecuada hidratación, así como la responsabilidad sobre su adherencia al 

tratamiento farmacológico, si es el caso (2). 

 

Se recomienda el control y seguimiento de estos pacientes por telemedicina cada 72 horas, a 

fin de identificar nuevos factores de riesgo asociados, y consulta presencial a los 15 días 

posteriores a inicio del tratamiento; recalcamos la necesidad de individualizar cada caso, 

priorizando el manejo integral de la enfermedad, con el objetivo de identificar oportunamente 

el requerimiento de valoraciones con intervalos más cortos de tiempo.  

 

Pacientes SARS-CoV-2/COVID-19 moderado: Hospitalizado. – Tromboprofilaxis 
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En series de casos reportados hasta el momento, se ha identificado que hasta el 40% de los 

pacientes SARS-CoV-2/COVID-19, presentaron alto riesgo de desarrollar enfermedad 

tromboembólica venosa al ingreso(9); a pesar de que el Capítulo Español de Flebología y 

Linfología, recomienda el uso de tromboprofilaxis farmacológica en todo paciente 

hospitalizado, independiente de si tiene o no factores de riesgo trombóticos asociados(1); se 

considera que, en el paciente con infección por SARS-CoV-2/COVID-19 confirmado en estado 

clínico leve o moderado, con indicación de hospitalización; es esencial evaluar el riesgo de 

enfermedad tromboembólica venosa, con la aplicación de las escalas pertinentes; PADUA 

(anexo 1) para pacientes clínicos, CAPRINI (anexo 4) para pacientes quirúrgicos o traumáticos, 

conjuntamente con la evaluación respectiva del riesgo de sangrado según IMPROVE (anexo 2) 

(1,2).  

  

En pacientes con indicación de tromboprofilaxis farmacológica, las heparinas de bajo peso 
molecular son la primera opción, siempre y cuando no exista contraindicación para su uso, la 
segunda opción terapéutica podría considerarse al fondaparinux, y  la heparina no fraccionada 
(anexo 5); siempre con la tendencia a fármacos de única dosis al día, mientras sea posible, 
para menor exposición del personal sanitario en su aplicación; en aquellos pacientes cuyo 
riesgo de sangrado sobrepasan el beneficio de la tromboprofilaxis farmacológica, la bomba de 
compresión neumática intermitente, está recomendada como medida mecánica; si esta no es 
posible, y no existe contraindicación, podría tener beneficio el uso de medias antiembólicas 
(1,4). 
 

Además del IMPROVE, considerar  la medicación habitual del paciente como anticoagulantes, 
antiagregantes plaquetarios, que podrían incrementar el riesgo de sangrado y los 
procedimientos invasivos: como cirugías, punción lumbar y anestesia neuroaxial se deberán 
programar 12 horas después de la administración de la última dosis por la posibilidad de 
producir hemorragia subdural(2). 
 
Tomando en cuenta el comportamiento dinámico y, en algunos casos, la evolución incierta de 

la enfermedad, se recomienda la aplicación de las diferentes escalas (PADUA O CAPRINI), tan 

frecuente como su condición cambiante lo amerite, buscando encontrar signos o síntomas de 

un evento tromboembólico, requiriendo el uso de otras herramientas diagnósticas (Escala de 

Wells) y la modificación inmediata de la conducta terapéutica de tromboprofilaxis a 

anticoagulación. 

La consideración del riesgo de ETEV en pacientes embarazadas con SARS-CoV-2/COVID-19 
merece más atención y estudios; las pacientes embarazadas o posparto con SARS-CoV-
2/COVID-19, están en mayor riesgo de ETEV, más aún, cuando se suman factores como: edad 
mayor de 35 años,  antecedentes de ETEV, preeclampsia, retraso del crecimiento intrauterino, 
trombofilia genética, transfusión de sangre, infección posparto, lupus eritematoso sistémico, 
cardiopatías conocidas o anemia falciforme, obesidad, embarazos múltiples, hemorragia 
posparto, etc.(2) 
 

 
ESTADIO III – IV SARS-CoV-2/COVID-19 y ETEV 
 
La ETEV es muy común en pacientes SARS-CoV-2/COVID-19, visto en hasta un tercio de los 
pacientes en la unidad de cuidados intensivos (UCI), incluso en pacientes que previamente 
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estuvieron recibiendo tromboprofilaxis. La incidencia acumulada reportada en estas 
circunstancias es del 25 % a los 7 días y 48 % a los 14 días; la infección por COVID en 
comparación al SDRA no COVID, demuestra que, la tasa de complicaciones trombóticas 
principalmente embolia pulmonar es mayor en los pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 (12 
versus 2 %); y los embolismos a nivel pulmonar son predominantemente de carácter 
segmentario y periférico a diferencia de lo que es habitual en la ETEV (13,14). 
 
La fisiopatología del estado de hipercoagulabilidad en estos pacientes se ve reflejada en el 
incremento en las cifras del Factor VIII y el de von Willebrand, niveles elevados de anticuerpos 
antifosfolípidos (factores procoagulantes); las anormalidades hemostáticas más consistentes 
incluyen una trombocitopenia moderada y un aumento de los niveles de dímero D en 
pacientes de unidades de cuidados intensivos (4,15). 
 
Algunos estudios reportaron que a pesar de la tromboprofilaxis o anticoagulación durante la 
hospitalización, se presentaron casos de trombosis venosa profunda y/o embolia pulmonar, 
los mismos estaban relacionadas con el mal estado del paciente, edad avanzada, género 
masculino, diálisis, cáncer activo, obesidad, cirugía reciente y antecedente de ETEV previa. 
(14,16) Los reportes de alta mortalidad que provienen del sur de Europa, Medio Oriente y 
Nueva York; se han relacionado a una mayor prevalencia de factor V de Leiden y mutación 
genética protrombina G2021A, que predispone a esta población a un mayor riesgo de 
trombosis, en el contexto de la propuesta pro-trombótica y naturaleza hipercoagulable de 
SARS-CoV-2/COVID-19 (6). 
 
Un estudio retrospectivo en 2 unidades de cuidados intensivos francesas, donde la ecografía 
dóppler de compresión se realiza como un estándar de atención desde el muslo hacia el 
tobillo, los pacientes fueron clasificados en dos grupos como aquellos que recibieron 
tromboprofilaxis y la otra anticoagulación, la tasa global de ETEV en pacientes fue del 69%. La 
proporción de ETEV fue significativamente mayor en pacientes con tromboprofilaxis en 
comparación con el otro grupo (100% frente a 56%, respectivamente)(17). 
 
La Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia (ISTH) ha propuesto una nueva categoría 
de "coagulopatía inducida por sepsis" (SIC) (anexo 5), con el objeto de identificar a los 
pacientes que se podrían beneficiar de la tromboprofilaxis; según la información disponible 
hasta el momento, el uso de HBPM se asoció con una menor mortalidad en pacientes con 
puntaje SIC ≥ 4 (40.0% vs 64.2%, P  = .029), pero no en aquellos con puntaje SIC <4 (29.0% vs 
22.6%, P  = .419)(18).  Se recomienda para la toma decisiones se considere usar esta escala 
(anexo 5). 
 
 
Tromboprofilaxis en UCI 

Todos los pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 en la unidad de cuidados intensivos que tengan 
puntaje ≥4 de SIC requieren tromboprofilaxis. La selección del agente farmacológico a emplear 
requiere la consideración de comorbilidades como la función renal, trombocitopenia y la 
posible alergia a la heparina o trombocitopenia inducida por heparina, haciendo necesaria la 
consideración de otros fármacos (ver anexo 6).  Es ampliamente conocido que la HBPM reduce 
el riesgo de ETEV, se ha descrito además propiedades antiinflamatorias; en un estudio 
retrospectivo de 449 individuos con SARS-CoV-2/COVID-19 grave, la enoxaparina (40 a 60 mg 
una vez al día), está asociada con un mejor pronóstico en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 
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grave que cumplen con los criterios de SIC o con dímero D marcadamente elevado (6 veces el 
valor normal) (2,14). 
 
Es necesario comentar que, sin un escenario SARS-CoV-2/COVID-19, las guías japonesa para el 
tratamiento de la sepsis no están a favor de la tromboprofilaxis sistemática con heparina o 
análogos de heparina(19,20).  
 
Un alto porcentaje que fluctúa entre el 25 al 43 %  de los pacientes SARS-CoV-2/COVID-19 en 
la UCI presentan ETEV a pesar de la profilaxis, lo que llevó a muchos expertos a sugerir 
anticoagulación (ver anexo 7)(14), por lo tanto, su uso es recomendado, a menos que exista 
una contraindicación absoluta, como por ejemplo: sangrado activo o hemorragia grave en las 
últimas 24 a 48 horas, o el antecedentes de trombocitopenia inducida por heparina (agente 
alternativo: fondaparinux); al estar contraindicada la anticoagulación la compresión neumática 
intermitente o la terapia compresiva con medias elásticas es la alternativa tromboprofiláctica 
mecánica, hasta que la farmacológica se pueda instaurar sin riego de hemorragia mayor y su 
asociación a la tromboprofilaxis farmacológica, es una recomendación de expertos, por la 
inocuidad y el posible beneficio en la prevención (2). 
 
 Anticoagulación en casos de ETEV confirmada y SARS-CoV-2/COVID-19:  

Los pacientes podrían llegar a UCI, con diagnóstico confirmado (TVP/EP) mediante ecografía de 
compresión de las extremidades y/o angioTAC pulmonar, se debe continuar con la 
anticoagulación parenteral (HBPM) establecida. Se podría considerar la ecocardiografía en UCI 
en pacientes sospechoso de EP con inestabilidad hemodinámica y que probablemente amerite 
fibrinólisis sistémica de rescate, con opciones dirigidas por catéter, sin embargo, no 
recomendamos la ecocardiografía se realice de rutina para excluir el diagnóstico de EP;  en 
sospecha de EP tiene una baja precisión, una sensibilidad del 44%, una especificidad del 86, un 
valor predictivo positivo 58% y un valor predictivo negativo del 77%.(4,21,22) Si estamos 
frente a la imperiosa necesidad de confirmar EP un ecocardiograma sin signos de disfunción 
del ventrículo derecho y una ecografía venosa normal excluyen la EP con un valor predictivo 
negativo alto (96%) (23). 
  
Anticoagulación en casos de ETV no confirmada y SARS-CoV-2/COVID-19: 
Se recomienda identificar los factores de riesgo descritos en la escala de probabilidad de Wells 
(anexos 8 y 9) para TVP y/o EP, dicha escala está elaborada para evaluar pacientes en 
emergencia, reconociendo que la sensibilidad y la especificidad disminuyen en el  entorno 
hospitalario y el rendimiento en el contexto de la neumonía pandémica no se ha validado; para 
los casos de TVP la presencia de 2 o más puntos y en EP la presencia de más de 4 puntos, 
determinan una  probabilidad de ≥ 50% y del 30% respectivamente, considerando a estos 
pacientes como: de alto riesgo para ETEV(14,24).   
 
En pacientes con niveles dímero D menos 1.000 microgr/L al ingreso, y que se mantienen 
estables, no es necesario realizar ultrasonido doppler. En pacientes con niveles de dímero D 
menos de 1000 microgr/L al ingreso, pero con un incremento significativo durante el mismo, 
llegando a niveles de entre 2000 a 4000 microgr/L, acompañado de deterioro clínico, 
hipoxemia refractaria o de causa desconocida, aparición de taquicardia o hipotensión; sería 
necesario realizar ecodoppler y/o ecocardiograma para descartar ETEV(5). 
 
Si es factible, se debería realizar imágenes objetivas (ultrasonido doppler color venoso de 
extremidades, y/o angioTAC) para confirmar o descartar la presencia de ETEV, pero si estas no 
se pueden realizar por la posición prono de los pacientes, o el riesgo de transmitir la infección 
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a otros pacientes o trabajadores de la salud, o debido a la inestabilidad del paciente; se 
recomienda el inicio de la anticoagulación sin demora en pacientes sospechosos de EP 
mientras el estudio diagnóstico está en progreso (nivel de evidencia IC) (4,24). 
 
Cuando las condiciones del paciente durante su estancia en UCI permitan realizar estos 
exámenes, y resultaren negativos se recomienda desistir la anticoagulación y continuar con 
tromboprofilaxis. 

 
La recomendación de la Sociedad Estadounidense de Hematología, ante la anticoagulación 
empírica sigue siendo controversial, por la débil evidencia que hasta el momento disponemos, 
algunos de los factores de riesgo para ETEV descritos en Wells, también son factores de riesgo 
para sangrado como la edad mayor de 75 años, cáncer y la EP; como se ha reportado en el 
Registro Internacional de ETEV (RIETE) (24); por lo tanto, si se sospecha ETEV, se debe procurar 
obtener pruebas confirmatorias. Si el riesgo de sangrado es bajo o moderado según RIETE 
(anexo 10); la posibilidad de sangrado es de menos del 1%, basados en este conocimiento de 
los sistemas de puntuación clínica y la relación riesgo-beneficio, podemos extrapolar el actual 
conocimiento y estandarizar reglas prácticas y pragmáticas directas para tratamiento 
anticoagulante y disminuir la mortalidad. 

 

También se justifica la anticoagulación en casos de ETEV no confirmada, en estas 

circunstancias: 

a) Coagulación de dispositivos de acceso intravascular: la anticoagulación es necesaria en 
trombosis recurrente de dispositivos de acceso intravascular (líneas arteriales, 
catéteres venosos centrales); es apropiada en aquellos con trombosis de los circuitos 
extracorpóreos [diálisis, oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO)].  

b) En pacientes que no es factible realizar angioTAC o la gamagrafía ventilatoria 
perfusoria para confirmar embolia pulmonar; lo siguiente puede ser suficiente para 
iniciar el tratamiento anticoagulante: 

• Confirmación de trombosis venosa profunda mediante ultrasonografía de 
compresión bilateral realizada desde la ingle hasta el hueco poplíteo. 
• Ecocardiografía transtorácica que demuestra coágulo en tránsito en la 
arteria pulmonar principal. 

c) En pacientes para quienes no es posible realizar pruebas confirmatorias, puede ser 
razonable tratar empíricamente con anticoagulación basada en uno o más de los 
siguientes: 

• Deterioro repentino del estado respiratorio en un paciente intubado 
compatible con embolia pulmonar y este no puede atribuirse a causa cardíaca. 
• Falla respiratoria inexplicable  
• Fibrinógeno y / o el dímero D: muy altos. El valor de corte del dímero D es de 
1,5 µg / ml para predecir el ETEV (sensibilidad: 85.0%; especificidad: 88.5%; 
valor predictivo negativo: 94.7%).  El incremento del dímero D y de fibrinógeno 
son factor de alto riesgo para ETEV que justifican un estado de 
hipercoagulabilidad secundario al síndrome de tormenta de citoquinas, por lo 
que se justifica anti coagular en estas circunstancias (25). 
• Hallazgos físicos compatibles con trombosis venosa superficial cercana a la 
unión safeno femoral. 

 

Tiempo de tratamiento anticoagulante: 
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Todos los pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 que comienzan con anticoagulación 
terapéutica empírica para ETEV presunta o documentada deben recibir tres meses del régimen 
terapéutico (TVP secundaria con factor de riesgo transitorio).  La resolución del trombo puede 
ocurrir dentro de unos días después de la anticoagulación efectiva, por lo que, los resultados 
negativos de las pruebas retrasadas NO deben interpretarse como ETEV no presente 
previamente.  
 
A los 3 meses de tratamiento, la anticoagulación puede detenerse, siempre que el paciente se 
haya recuperado del SARS-CoV-2/COVID-19 y no tenga coagulopatía conocida (factor V de 
Leiden, mutación genética protrombina G2021A, síndrome antifosfolipídico, déficit de proteína 
C, s o antitrombina) u otras indicaciones de anticoagulación por ejemplo, fibrilación auricular 
(4,14). 
 
Si durante la hospitalización estuvo recibiendo HBPM, se realizará el cambio a los 
anticoagulante orales directos y se cumplirá los 3 meses de tratamiento; el beneficio radica en 
la no necesidad de monitoreo, por lo tanto la no necesidad de acudir a los hospitales para su 
control y cambio de dosis (dosis fija), pero se debe considerar las interacciones con los 
antivirales; los anti Xa como el apixaban y el betrixaban, precisan de ajuste de dosis con la 
administración de lopinavir, ritonavir y azitromicina. Rivarobaxan y edoxaban están 
contraindicados con lopinavir y ritonavir; por lo cual hacemos hincapié en verificar las 
interacciones de estos fármacos con la medicación que el paciente esté recibiendo, antes de su 
prescripción (4,26). 
 
Mientras el paciente sea considerado SARS-CoV-2/COVID-19 positivo y no estén negativizados 
los test, no debería hacerse ningún estudio de imagen ecográfico o tomográfico; ni tampoco si 
es simplemente de seguimiento; en este contexto se recomienda, consulta por telemedicina 
(4,27). 
 
Consideraciones en el diagnóstico y manejo de embolia pulmonar (EP) 
 
Múltiples reportes refieren la presencia de embolia pulmonar (EP) en los pacientes con SARS-

CoV-2/COVID19 grave entre un 3%-25%; no se conoce exactamente la incidencia exacta; 

algunos refieren de hasta 1 de cada 5 pacientes que ingresan a UCI Así también se demostró 

en un estudio holandés de 184 pacientes; 31% presentaron eventos trombóticos; 27% en el 

sector venoso (TVE) y 3,7% arteriales. La embolia pulmonar se representó en el 81% de ellos 

(28,29). 

Se considerarán pacientes con sospecha clínica enfermedad tromboembólica a los pacientes 

que presenten alguna de las siguientes situaciones clínicas: 

• Aparición brusca de hipoxemia con PO2<90%, que no se justifica por la lesión 
radiológica, o taquicardia >100 ppm o hipotensión con TAS <100 mmHg) o clínica TVP 

• Marcadores de sobrecarga ventricular elevados (NT-proBNP, troponina). 
• Signos de sobrecarga ventricular derecha (relación VD/VE >1) o de 

hipertensión pulmonar (velocidad de regurgitación tricúspidea >2,8 m/s) en 
ecocardiograma. 

• Dímero D persistentemente elevado (>3000 ng/mL) que aumenta con 
disociación de la evolución de los restantes reactantes de fase aguda 
(proteína C reactiva, ferritina). 
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Los datos publicados han demostrado que la mayoría de los pacientes con infección progresiva 

y grave de SARS-CoV-2/COVID19 con lesión pulmonar aguda / SDRA tienen niveles muy altos 

de dímero D y fibrinógeno, que respaldan un hipercoagulable estado del síndrome de 

tormenta de citoquinas La tasa de falsos negativos de las pruebas de dímero D es desconocida 

en esta población, se han reportado tasas bajas de 1 a 2% utilizando ensayos de dímero D 

altamente sensibles en otras poblaciones de riesgo. Por lo tanto, un nivel normal de dímero D 

proporciona una confianza razonable de que ETV/EP no está presente y la anticoagulación 

debe continuar a un nivel de profilaxis en lugar de una dosificación terapéutica empírica. 

Además, la imagen radiológica no es necesaria cuando el nivel de dímero D es normal. Los 

niveles elevados de dímero D están asociados con un mayor riesgo de requerir ventilación 

mecánica, ingreso en la UCI o muerte (29).  

Existen algunos factores que de mayor riesgo trombótico en los pacientes con SARS-CoV-

2/COVID19 los siguientes que se describen en el anexo  

Cuando la obtención de imágenes objetivas no es factible para confirmar o refutar un 

diagnóstico de EP, los médicos deben confiar en la evaluación clínica basada en la historia, los 

hallazgos físicos y otras pruebas. Los datos de observación muy limitados sugieren que hasta el 

5-10% de los pacientes con infección por SARS-CoV-2/COVID19 que requieren ventilación 

mecánica tienen EP / TVP aguda. La probabilidad de EP es moderada a alta en aquellos con 

signos o síntomas de TVP, hipotensión o taquicardia inexplicables, empeoramiento 

inexplicable del estado respiratorio o factores de riesgo tradicionales de trombosis (p. Ej., 

Antecedentes de trombosis, cáncer, terapia hormonal). Si es posible, considere realizar una 

ecografía de compresión bilateral (CUS) de las piernas, ecocardiografía o ecografía en el punto 

de atención (POCUS).  

Una editorial, publicada el 1 de abril de 2020 (32), recomienda modificar las pautas habituales 

para el diagnóstico del TEP en pacientes con COVID-19, reduciendo en la medida de lo posible 

la gammagrafia de ventilación, para evitar el riesgo de aerosolización (31).  

En pacientes inestables, se debe efectuar un ETT para corroborar la disfunción del VD como 

único exámen complementario (I). En normotensos, se recomienda la utilización simultánea de 

puntajes validados (PESI y su versión simplificada), la valoración de la función del VD y el 

dosaje de marcadores de injuria miocárdica, aun cuando el puntaje calculado sea de bajo 

riesgo; la detección de hipoquinesia o una S tisular baja de la pared libre del VD, así como la 

disminución de la contractilidad del ápice (signo de McConnell) sugiere TEP. La disminución de 

la excursión sistólica del plano anular tricuspideo (TAPSE) es un hallazgo sensible pero poco 

específico, sobre todo en pacientes con HTP previa. La combinación de un tiempo de 

aceleración pulmonar <60 mseg con un notch mesosistólico, asociado a un gradiente pico 

sistólico de la válvula tricúspide <60 mmHg (signo “60/60”) presenta un elevado valor 

predictivo positivo (VPP), incluso en pacientes con alteraciones estructurales previas del VD o 

patología pulmonar de base. La presencia en el ETT o en la ATCP de un índice VD/VI mayor a 1 

indica afección del VD y peor pronóstico (41). 
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La infección por SARS-CoV-2/COVID19 está asociada con una alta morbilidad y mortalidad en 

gran parte debido a la insuficiencia respiratoria, y la trombosis pulmonar microvascular quizás 

desempeña un papel fisiopatológico importante. Tener EP no diagnosticada o no tratada 

puede empeorar el resultado del paciente. Los efectos antiinflamatorios de la heparina / 

HBPM pueden ofrecer beneficios y se han demostrado mecanismos antivirales para los 

inhibidores del factor Xa en estudios con animales. En consecuencia, se ha recomendado el 

uso de anticoagulación terapéutica empírica en ciertos pacientes con SARS-CoV-2/COVID19 

que no tienen EP / TVP. Sin embargo, esto sigue siendo controvertido porque la verdadera 

incidencia de EP / TVP en pacientes que reciben tromboprofilaxis farmacológica sigue siendo 

incierta y se carece de datos para mostrar mejores resultados con la anticoagulación 

terapéutica (29-31). 

En los casos en que no hay contraindicaciones para la anticoagulación terapéutica y no hay 

posibilidad de realizar estudios de imágenes para diagnosticar EP o TVP, se ha propuesto la 

anticoagulación empírica en divesos escenarios similares a las directrices de la prevencion de 

ETV (Ver casos en que se aplica la anticoagulación empirica  en casos de ETEV no confirmada)  

y todos los pacientes con COVID-19 que comienzan con anticoagulación terapéutica empírica 

para EP presunta o documentada deben recibir un curso mínimo de 3 meses del régimen 

terapéutico (29-33).  

La bibliografia es controversial al uso de profilaxis o de tratamiento terapéutico para pacientes 

con SARS-CoV-2/COVID-19 moderado a grave que requieren hospitalización; algunos centros 

han preferido normar con la anticoagulacion terapéutica dada la fisiopatología y las 

complicaciones de la entidad. Pero aun lo datos son escasos que permitan recomendar de 

manera fuerte; por tanto, se sugiere que se evalúe a través de escalas recomedadas tanto para 

trombosis como para sangrado para establecer tratamiento profiláctico o terapéutico (34-41). 

Anexo 1 y 2. 

La trombolisis con TPA en casos de EP, masivo se recomienda un bolo más dosificación del TPA 
para obtener respuesta duradera más goteo de heparina. De todos modos, se necesitan más 
estudios que establezcan la dosis terapéutica adecuada para el EP en pacientes con SARS-CoV-
2/COVID-19 (38-40).  
 
 
 
CONCLUSIONES: 
 

- El SARS-CoV-2/COVID-19, debido a su agresiva presentación clínica, determina un 
riesgo añadido, para el desarrollo de enfermedad tromboembólica venosa; por lo cual, 
la evaluación temprana del contexto trombótico del paciente determina un impacto 
positivo en la sobrevida. 

- La aplicación de escalas para estratificar a estos pacientes, son de gran utilidad a la 
hora de seleccionar objetivamente la intervención tromboprofiláctica; o de ser el caso, 
anticoagulación. 

-  A pesar de actualmente contar con un colosal número de publicaciones al respecto, la 
calidad de la evidencia científica no es heterogénea, por lo que, es en extremo 
probable, cambios en las directrices actuales; no obstante, las presentes 
recomendaciones, se han realizado, luego de un exhaustivo análisis de los ensayos más 
relevantes, acompañado del criterio médico aplicado a nuestra realidad.   
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- Existe una falta de datos fiables sobre la incidencia de EP en pacientes con SARS-CoV-
2/COVID19. 

- Cuando la obtención de imágenes objetivas no es factible para confirmar o refutar un 
diagnóstico de EP, los médicos deben confiar en la evaluación clínica basada en la 
historia, los hallazgos físicos y otras pruebas como ecografía de compresión bilateral 
(CUS) de las piernas, ecocardiografía o ecografía en el punto de atención (POCUS). 

- Un nivel normal de dímero D proporciona una confianza razonable de que EP/TVP está 
presente y la anticoagulación debe continuar a un nivel de profilaxis en lugar de una 
dosificación terapéutica empírica. 

- Las imágenes objetivas para confirmar un diagnóstico de EP/TVP deben, si es posible, 
hacerse antes de comenzar la anticoagulación terapéutica. 

- En los casos en que no hay contraindicaciones para la anticoagulación terapéutica y no 
hay posibilidad de realizar estudios de imágenes para diagnosticar EP/TVP, se ha 
propuesto la anticoagulación empírica. 

- Aunque las principales sociedades científicas han formulado posicionamientos y 
consensos relacionados con el diagnóstico de la SARS-CoV-2/COVID19 y el papel de las 
pruebas como la TC en este procedimiento, no han propuesto aspectos específicos que 
ayuden a definir las situaciones en las que se puede plantear realizar una exploración 
con TC para diagnosticar una EP. 

- Los trombos locales tanto en los pulmones como en otros órganos, en lugar de los 
émbolos de las venas periféricas, parecen ser el sello distintivo de SARS-CoV-
2/COVID19 grave, que son responsables de las manifestaciones clínicas isquémicas 
graves de la enfermedad. 

- Se requiere ensayos clínicos aleatorizados, que prueben no solo altas dosis de 
heparina, sino también medicamentos dirigidos a las plaquetas, el factor von 
Willebrand, el complemento, la fase de contacto de la coagulación y / u otros 
jugadores en la tromboinflamación, dados los nuevos hallazgos que eviten las 
complicaciones y la mortalidad por esta entidad; mientras tanto hasta obtener estos 
resultados la tromboprofilaxis debe intaurarse en todos los casos de SARS-CoV-
2/COVID19 confirmados hospitalizados con riesgo de embolia pulmonar.  

-  
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FLUJOGRAMAS 
 
Flujograma 1.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

Tratamiento domiciliario 

Paciente con sospecha o diagnóstico de SARS CoV-2/COVID-19 

Riesgo ETEV: 

PADUA 

<4 p >4 p 

Actividad física dentro de 

casa, Tromboprofilaxis 

mecánica: medias 

HBPM, si no es posible: 

Fondaparinux; si no es 

posible ACDs (interacciones) 

Seguimiento 

Riesgo Sangrado 

IMPROVE 

<7 p 

*ANTES o presencial: si hay 

cambios negativos en la  

evolución 

Telemedicina cada 7 días 

>7 p 

Telemedicina a los 15 días. 

Presencial: si es posible: Coincidir con valoración integral 
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Flujograma 2. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

HOSPITALIZADO sin sospecha de ETEV 

Riesgo ETEV: 

PADUA 

Paciente con sospecha o diagnóstico de SARS Cov-2/ COVID-19 

>4 p 

Tromboprofilaxis  

mecánica 

HBPM, si no es posible:  Fondaparinux; si no es posible,  

Heparina No Fraccionada  

<7 p 

Riesgo Sangrado: 

IMPROVE 

Riesgo ETEV: 

CAPRINI 
<4 p 

Añadir: Tromboprofilaxis  

mecánica 

>7 p 

3 –4 puntos 

≥ 5 p  

0 p: Deambulación 

precoz 

1-2 p: Tromboprofilaxis 

mecánica 
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Flujograma 3.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

HOSPITALIZADO con sospecha de ETEV 

TVP: Wells 

Paciente con sospecha o diagnóstico de SARS Cov-2/ COVID-19 

<4 p 

Tomar en cuenta contraindicaciones 

absolutas en cualquier momento del 

tratamiento / SIC  / CID 

DOSIS DE ANTICOAGULACIÓN: 

HBPM, si no es posible:  Fondaparinux; si no es posible,  

Heparina No Fraccionada  

Riesgo 

Sangrado: 

RIETE 

EP: Wells 

mod. 

>4 p >2 p 

Tromboprofilaxis 

farmacológica y mecánica, 

si no hay contraindicación 

Cálculo  del       Riesgo 

<2 p 

Tromboprofilaxis 

farmacológica y mecánica, 

si no hay contraindicación 

Estudios confirmatorios: 

OPCIONAL en UCI, 

(estado pcte) 

>2 p 

<2 p 

Riesgo de sangrado /  

Monitorización 

PACIENTE CRÍTICO 

ALTA HOSPITALARIA 

Anticoagulación 3 meses 

ETEV NO Confirmada 

ETEV Confirmada 

Tromboprofilaxis 15 a 45 

días 
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Flujograma 4  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Escala de Wells modificada para EP 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 

FACTORES DE RIESGO  PUNTAJE 

Signos y síntomas clínicos de TVP (hinchazón de la pantorrilla  

objetivamente medido  y dolor a la palpación en recorrido 

venoso profundo)   

3 

Un diagnóstico alternativo es menos probable que 

EP 

3 

Frecuencia cardíaca > 100 latidos por minuto 1.5 

Inmovilización o cirugía previa a cuatro semanas 1.5 

TVP o EP anterior 1.5 

Hemoptisis 1 

MALIGNIDAD (en tratamiento, tratada en los últimos seis 

meses o en cuidados paliativos) 

1 

Puntuación total:  > 4 = EP probable, ≤ 4 = EP improbable 

VTE-BLEED Score 

Factor Score 

Cancer activoa 2 

Masculino con HTA no controlada 1 

Anemiac 1 

Historia de sangrado 1 

Edad ≥ 60 años 1 

Disfuncion Renal e 1 

Otros factores que contribuyen al sangrado:   

∙Trombocitopenia 

·Cirrosis 

· uso de otros anti-tromboticos 

 

Paciente con diagnóstico o sospecha de SARS Cov-2/ COVID-19 hospitalizado  

NO CRITICO  

Sospecha de Embolia pulmonar (EP)  

Riesgo por 

puntaje Wells 

modificado 

≤ 4  

EP Improbable EP probable 

Considerar dinero D para 

estratificar 

Considerar tromboprofilaxis 

reevalora

r  
Riesgo de 

sangrado por 

VTE-BLEED) 
Bajo riesgo 

≥4  

<2  

Anticoagulación 

terapéutica (HNF), HBPM, 

ACO 

Continuar anticoagulación 

por 3 meses y considerar 

PECT cuando sea posible 

Alto riesgo 

>2  

Considerar 1) PETC o 2) US de 

miembros inferiores si no hay 

disponibilidad de TAC 

Continuar con protocolo 

para ETVE (ver flujograma 

previo) y revalorar 
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Flujograma 5 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 

VTE-BLEED Score 

Factor Score 

Cancer activoa 2 

Masculino con HTA no controlada 1 

Anemiac 1 

Historia de sangrado 1 

Edad ≥ 60 años 1 

Disfuncion Renal e 1 

Otros factores que contribuyen al sangrado:   

∙Trombocitopenia 

·Cirrosis 

· uso de otros anti-tromboticos 

 

FACTORES DE RIESGO PUNTAJE 

Signos y síntomas clínicos de TVP (hinchazón de la pantorrilla 

objetivamente medido y dolor a la palpación en recorrido 

venoso profundo) 

3 

Un diagnóstico alternativo es menos probable que 

EP 

3 

Frecuencia cardíaca > 100 latidos por minuto 1.5 

Inmovilización o cirugía previa a cuatro semanas 1.5 

TVP o EP anterior 1.5 

Hemoptisis 1 

MALIGNIDAD (en tratamiento, tratada en los últimos seis 

meses o en cuidados paliativos) 

1 

Puntuación total:  > 4 = EP probable, ≤ 4 = EP improbable 

Paciente con diagnóstico o sospecha de SARS CoV-2/COVID-19 hospitalizado  

CRITICO 

Sospecha de Embolia pulmonar (EP)  

Riesgo por 

puntaje Wells 

modificado 

≤ 4  

EP Improbable EP probable 

Tromboprofilaxis 

Revalorar y en caso necesario 

continuar con flujo de paciente 

hospitalizado no critico (flujo 4) 

Riesgo de 

sangrado por 

escala VTE-BLEED 
Bajo riesgo 

≥4  

<2  

Anticoagulación 

terapéutica con HNF con 

bolo inicial e infusión continua 

guiado por TTPa 

Descarta ETEVE 

Alto riesgo 

>2  

Considerar 1) PETC o 2) US de miembros 

inferiores si no hay disponibilidad de TAC 

Continuar con protocolo para ETVE 

(ver flujograma EVTE 2-3) y 

revalorar 

Riesgo de 

sangrado por 

escala VTE-BLEED 

<2  

>2  
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ANEXOS 
Anexo 1. Escala de PADUA para calcular el riesgo de evento tromboembólico venoso en 
pacientes clínicos (10). 
 

ESCALA DE PADUA  

Neoplasia activa (tratamiento activo en los últimos 6 
meses)  

3 

Antecedentes de trombosis venosa profunda  3 

Movilidad reducida (> 3 días)  3 

Trombofilia conocida  3 

Trauma o cirugía reciente (< 1 mes)  2 

Edad (mayor 70 años)  1 

Falla cardiaca o respiratoria  1 

IAM O ECV  1 

Infección aguda o enfermedad reumatológica  1 

Obesidad (IMC >30)  1 

Tratamiento hormonal en curso  1 

>4 puntos = Alto Riesgo 

 
 
 
 
 
Anexo 2. Escala de IMPROVE para calcular el riesgo de sangrado durante la tromboprofilaxis 

farmacológica (11,12). 

Escala IMPROVE  

Falla renal (TFG: 30-59) 1 

Falla renal (TFG < 30) 2.5 

Género masculino 1 

Edad mayor a 85 años 3.5 

Edad entre 40-84 años 1 

Presencia de cáncer activo 2 

Presencia de enfermedad reumática 2 

Catéter venoso central 2,5 

Estar en unidad de cuidados intensivos 2,5 

Falla hepática (INR>1,5) 2,5 

Valor de plaquetas < 50 000/mm3  4 

Episodio de sangrado tres meses antes de la 
admisión  

4 

Úlcera gastroduodenal activa 4,5 

=/> 7 puntos = Alto Riesgo 
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Anexo 3. Fármacos para tromboprofilaxis disponibles en el mercado ecuatoriano (1). 

Fármaco Dosis Ajuste renal 

Enoxaparina <80kg: 40mg sc/24h 
80 – 100 kg: 60mg 
sc/24h 
>100kg: 80mg sc/24h 
Embarazo: 40 mg 
sc/24h 

ClCrl<30mL/min:  
<80kg: 20mg sc/24h 
>80kg: 40mg sc/24h 

Nadroparina 2850 UI sc/24h ClCr 30 – 50 ml/min: reducir el 25-33% de 
la dosis 
<30 ml/min: no se recomienda 

Fondaparinux  
 

2.5mg sc/24h ClCr 20– 50 ml/min: 1.5mg/24h 
<20 ml/min: no se recomienda 

Heparina NO 
fraccionada 

5.000 UI sc/12 horas No requiere 

 
 
Anexo 4. Escala de CAPRINI para calcular el riesgo de evento tromboembólico venoso en 

pacientes quirúrgicos (12). 

FACTORES DE RIESGO POR EXPOSICIÓN 

1 PUNTO 2 PUNTOS 3 PUNTOS 4 PUNTOS 

Cirugía menor Cirugía mayor IAM previo Reemplazo de rodilla o 

cadera 

Fractura de cadera pelvis o 

pierna 

 Vendaje de yeso inmovilizado Falla cardíaca congestiva Infarto  

 Inmovilización más de 72 horas Sepsis severa Trauma múltiple 

 Acceso venoso central Aleteo auricular Lesión aguda de la médula 

espinal <1mes 

FACTORES DE RIESGO PREDISPONENTES 

Entorno clínico Heredados  

Cualquier desorden genético 

hipercoagulabilidad =3 p 

ADQUIRIDOS 

40 – 60 años = 1 p  Anticoagulante lúpico = 3p 

>60 años = 2p  Anticuerpos antifosfolipídicos 

= 3p 

Embarazo o post parto inmediato = 1p  Trastornos 

mieloproliferativos =3 p 

Malignidad = 2 p  Trombocitopenia inducida 

por heparina = 3p 

IMC>25 kg/m2 = 1p  Hiperviscosidad = 3p 

Anticonceptivos orales / reemplazo 

hormonal =1p 

 Hiperhomocisteinemia = 3p 

FACTORES DE RIESGO POR EXPOSICIÓN + FACTORES DE RIESGO PREDISPONENTES: 

0 puntos: MUY BAJO RIESGO     1 – 2 puntos: BAJO RIESGO          3 – 4 puntos: MODERADO RIESGO            >5puntos: ALTO 

RIESGO 
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Anexo 5. Sistema de puntuación de la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia e 
(ISTH) de coagulopatía inducida por sepsis (SIC)(18). 
 

Parámetro  Puntuación Rango 

Recuento de plaquetas (× 10 9 / L) 1 100‐150 

2 <100 

TP-INR 1 1.2-1.4 

2 > 1.4 

Puntuación SOFA 1 1 

2 ≥2 

Puntaje total para SIC ≥4 

             INR, International Normalized Ratio; SOFA, evaluación secuencial de falla orgánica. 
 
Anexo 6. Fármacos para tromboprofilaxis en SARS-CoV-2/COVID-19 III-IV, disponibles en el 

mercado ecuatoriano (1). 

Fármaco Dosis Ajuste renal 

Enoxaparina <80kg: 40mg sc/24h 
80 – 100kg: 60mg sc/24h 
>100kg: 80mg sc/24h 
ó 1mg/kg/24h 
Embarazo: 40 mg sc/24h 

ClCrl 15-30mL/min: 30mg cs /24h  
<80kg: 20mg sc/24h 
>80kg: 40mg sc/24h 

Nadroparina ≤70 kg: 3800 o 4000 UI 
sc/24h 
> 70 kg: 5700 UI sc/24h 
Hasta 50 UI / kg cada 12 
horas 

ClCr 30 – 50 ml/min: reducir el 25-33% de la dosis 
<30 ml/min: no se recomienda 

Fondaparinux  
 

2.5mg sc/24h ClCr 20– 50 ml/min: 1.5mg/24h 
<20 ml/min: no se recomienda 

Heparina NO 
fraccionada 

5.000 U.I sc/8 horas Útil en pacientes con insuficiencia renal con CrCl 
<15 ml/ min o diálisis  

Adaptado por: J.Benalcázar, S.Tipantaxi 
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Anexo 7. Fármacos para anticoagulación en SARS-CoV-2/COVID-19 III-IV, disponibles en el 

mercado ecuatoriano(1). 

 

Fármaco Dosis Ajuste renal 

Enoxaparina 1.5 mg/Kg/día o 1 
mg/Kg/12 horas 

CrCl <30 ml / min: 1 mg / kg / 24 h 

Nadroparina 85.5 UI/kg  sc/12 horas 
< 50 Kg: 0.4 ml (3.800 UI) 
 50-59 kg: 0.5 ml (4.750 
UI) 
 60-69 Kg:0.6 ml (5.700 
UI) 
 70-79 Kg: 0.7 ml (6.650 
UI) 
 ≥80 Kg:  0.8 ml (7.600 UI) 

CrCl 30 a 50 ml / min: reducir la dosis en un 25 a 
33% si se justifica clínicamente 
CrCl <30 ml / min: contraindicado 

Fondaparinux  
 

< 50 kg : 5 mg sc /24h 
50 y o 100 kg: 7.5 mg sc 
/24h 
>100 kg: 10 mg sc /24h 

ClCr 20– 50 ml/min: 2.5mg/24h 
<20 ml/min: no se recomienda 

 
 
Anexo 8. Escala de Wells modificada para TVP 

FACTORES DE RIESGO  PUNTAJE 

TVP previa (documentada) 1 

Cáncer activo 1 

Encamamiento > 3 días o   cirugía mayor 1 

Parálisis o inmovilización reciente de miembros inferiores 1 

Edema de todo el miembro inferior 1 

Edema con fóvea unilateral 1 

Dilatación venosa superficial (no várices) 1 

Diagnóstico alternativo al menos tan probable como TVP  < 2 

Puntuación total:  2 o más= TVP probable, ≤ 1 = TVP improbable 
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Anexo 9. Escala de Wells modificada para EP 
 

FACTORES DE RIESGO  PUNTAJE 

Signos y síntomas clínicos de TVP (hinchazón de la pantorrilla objetivamente 
medido y dolor a la palpación en recorrido venoso profundo)   

3 

Un diagnóstico alternativo es menos probable que 
EP 

3 

Frecuencia cardíaca > 100 latidos por minuto 1.5 

Inmovilización o cirugía previa a cuatro semanas 1.5 

TVP o EP anterior 1.5 

Hemoptisis 1 

Malignidad (en tratamiento, tratada en los últimos seis meses o en cuidados 
paliativos) 

1 

Puntuación total:  > 4 = EP probable, ≤ 4 = EP improbable 

 
Anexo 10. Predicción de hemorragias en pacientes con Tromboembolismo según RIETE 
Registry  

CONDICIÓN CLÍNICA PUNTAJE 

Hemorragia intensa reciente    2 

Creatinina mayor de 1.2 mg/dl (110 micromol/l)    1.5 

Anemia (Hb menor de 13 g/dl varones; menor de 12 g/dl 
mujeres):    

1.5 

Cáncer     1 

TEP en curso:     1 

Edad mayor de 75 años    1 

Puntuación total: 0 bajo riesgo, de 1 a 4 riesgo intermedio y más de 4 alto riesgo 

 
Anexo 11. Factores de riesgo para complicación por EP en pacientes SARS- CoV-2/COVID-19 
 

Factores de mal pronóstico 

para EP 

 

Proteína C Reactiva (PCR) >150 

mg/L 

Antecedentes personales de enfermedad trombótica arterial 

 

Dímero D >1500 ng/mL Trombofilia biológica conocida 

 
Ferritina >1000 ng/mL Cirugía reciente 

Linfocitopenia <800x10^6/L  Gestación 

IL-6 >40 pg/mL Terapia hormonal sustitutiva 

 
Dímero-D >3000 ng/ml Antecedentes personales o familiares de enfermedad 

trombótica venosa 
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7. ¿CUÁLES SON LAS RECOMENDACIONES PARA PREVENIR LA INFECCIÓN POR 

SARS-CoV-2/COVID-19 EN ENFERMEDADES CARDIOVASCULAR QUE 

REQUIEREN MÉTODOS POR INTERVENCIONISMO O IMAGEN?   
 

RECOMENDACIONES  

Recomendaciones para la prevención de la infección en el manejo en sala de angiografía (cardiología 

intervencionista y electrofisiología) del paciente con sospecha o infección por SARS-CoV-2/COVID-19.   

Se recomienda diferir los procedimientos electivos de cardiología intervencionista y electrofisiología. 
Los criterios de intervención de los pacientes críticos deben ser iguales a los establecidos en las guías 
de manejo vigentes (1-7). 

 Nivel de evidencia C 

No se recomienda decidir la estrategia intervencionista en base a las pruebas actualmente disponibles 
para SARS-CoV-2/COVID-19. Aplicar siempre las medidas de prevención; manejo de sala de 
angiografía y buen uso de los equipos de protección personal (EPP), ya que todo paciente es 
susceptible de contraer o transmitir la enfermedad (1-3). 

Nivel de evidencia C 

Se deben espaciar los procedimientos en la sala de angiografía con un intervalo mínimo de 2 horas, 
para permitir una adecuada desinfección terminal luego de cada caso. Se recomienda seguir un 
protocolo establecido y supervisado en la colocación y retiro de los EPP, de acuerdo con el grado de 
exposición a la infección por SARS-CoV-2/COVID-19 (1,2,6,7). 

Nivel de evidencia C 

 

PUNTO DE BUENA PRÁCTICA MÉDICA 

Se debe garantizar la disponibilidad, el buen uso y supervisión de EPP en sala de angiografía. La 
complejidad de los EPP para cada participante será proporcional al riesgo de contagio durante el 
procedimiento. 

 

Recomendaciones para la prevención de la infección en pacientes con sospecha o infección 

por SARS-CoV-2/COVID-19, que requieren tomografía computarizada de corazón (TCC) o 

resonancia magnética cardiaca (RMC) 

La angiotomografía de arterias coronarias es el método de imagen de elección para descartar 
enfermedad arterial coronaria en pacientes con probabilidad clínica baja a moderada, ya que reduce 
el tiempo de exposición del pacientes y personal asistencial (8). 

Se prefiere la TCC al ecocardiograma transesofágico (ETE) para descartar trombos intracardiacos, 
incluido el apéndice auricular izquierdo, previo a la cardioversión en pacientes con FA o flutter 
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auricular (8).  

Nivel de evidencia C 

Se recomienda usar protocolos acortados de RMR enfocados para abordar el problema clínico (8). 

La RMC es el método de elección para realizar el diagnóstico diferencial entre miocarditis e infarto de 
miocardio en ausencia de enfermedad coronaria obstructiva, cuando los resultados cambian la 
conducta terapéutica (9). 

Nivel de evidencia A 

 

PUNTO DE BUENA PRÁCTICA MÉDICA 

Se recomienda el uso eficiente, adecuado y seguro de la TCC y la RMC durante la pandemia SARS-
COV-2/COVID19. Dado el riesgo de contaminación, estos estudios deben ser usados en los casos 
donde el resultado condiciones un cambio al manejo clínico y terapéutico.  

 

Recomendaciones para la prevención de la infección en pacientes con sospecha o infección por SARS-

CoV-2/COVID-19 en sala de ecocardiografía durante SARS-CoV-2 / COVID-19  

 
Realizar un ecocardiograma focalizado (10): Evaluar la función biventricular, trastornos de la 
motilidad, criterios de hipertensión arterial pulmonar, presencia de derrame pericárdico. 

 
Nivel de evidencia C  

 
Los parámetros y las proyecciones ecocardiográficas deben ser “suficientes” como para obtener un 
diagnóstico conciso y en el menor tiempo posible; podrían obtenerse imágenes para Strain, etc y 
procesarlas off-line (10,11).  
 

Nivel de evidencia C 

 
Identificar los estudios no electivos, urgentes / emergentes, priorizar a los pacientes en riesgo por 
significativa morbilidad y mortalidad a corto plazo de no realizar un ecocardiograma (11), 
recomendamos realizar la prueba de PCR RT, IgM e IgG para SARS-CoV-2 previa la realización de un 
eco Estrés o un Eco transesofágico y situar al paciente de acuerdo con el Anexo 9.  
 

Nivel de evidencia C  

 
Determinar que ecocardiogramas son electivos y reprogramarlos (11). 
 

Nivel de evidencia C  

 

PUNTO DE BUENA PRÁCTICA MÉDICA 



 

CONSENSO INTERINO DE CARDIOLOGÍA INFORMADO EN LA EVIDENCIA 

SOBRE COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES DE SARS-CoV-2/COVID-19 

MTT2-PRT-0014-001 

MTT2- NACIONAL 

Página 109 de 144 

 

 

Los miembros del equipo de ecocardiografía deben recibir capacitación sobre el uso y retiro de EPP 
de acuerdo con la guía de la CDC y protocolos hospitalarios aquí descritos (12). 

 

JUSTIFICACIÓN 

Consideraciones generales para prevención de la infección en procedimientos de cardiología 
intervencionista y electrofisiológicos 
 
En el contexto de la pandemia de SARS-CoV-2/COVID-19, se ha documentado una disminución 
significativa de pacientes que buscan atención por patologías cardiovasculares, siendo más 
preocupante el caso particular del IAMCEST, que ha tenido un decremento del 38-40% en 
Estados Unidos y Europa respectivamente (13,14). Varios son los factores que se atribuyen a 
esta situación y se calcula graves repercusiones en el sistema de salud, estimando una 
mortalidad que podría llegar al 40% (15). 
 
Durante la pandemia, hay que tener presente que la principal causa de muerte en el mundo 
sigue siendo la enfermedad cardiovascular. Por eso debemos estar preparados para 
diagnosticar y tratar de forma eficaz las patologías cardiovasculares, optimizando los recursos 
sanitarios y al mismo tiempo precautelando la salud del personal sanitario que está expuesto 
en salas de angiografía y gabinetes de diagnóstico cardiológico; sitios donde coinciden con los 
pacientes más graves de SARS-CoV-2/COVID-19. 
 
Si bien la mayoría de los contagios son comunitarios, se ha reportado que hasta un 41% 
corresponde al ambiente hospitalario (16). Son dos las características que hacen del SARS-CoV-
2/COVID-19 particularmente virulento: primero, su larga estabilidad en superficies inertes 
comparado con otros virus respiratorios (17) y segundo la alta proporción de pacientes 
portadores asintomáticos (17.9%) (18) y en fase presintomática (48-62%) (19) con capacidad 
de transmisión.  
 
Se han propuesto algoritmos que se basan en la detección precoz de pacientes infectados por 
SARS-CoV-2/COVID-19. Esta estrategia sería aplicable solo en países que cuentan con pruebas 
ultra-rápidas, basados en detección de ácido nucleicos (20). En la mayoría de los hospitales de 
primer mundo, estas pruebas no están disponibles (1). En nuestro medio este abordaje aún no 
es factible ni práctico. 
 
Dada la estabilidad de virus y la alta proporción de portadores asintomáticos, es razonable 
actuar siempre asumiendo que cada paciente es susceptible de contraer o transmitir la 
enfermedad en sala de angiografía. Esto hace mandatorio que reformemos 3 aspectos básicos 
en la atención de pacientes en el servicio de angiografía y electrofisiología. 
 

1. Seleccionar el mejor momento y el paciente que más se beneficia de la intervención en 
sala de angiografía (cardiología intervencionista y electrofisiología) durante la 
pandemia.  

2. Disponibilidad y buen uso de los equipos de protección personal (EPP) 
3. Organización y adecuación de la sala de Angiografía. 

 
 
Consideraciones para prevención de la infección en procedimientos de cardiología 
intervencionista 
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La mayoría de las patologías cardiovasculares son susceptibles de resolución mínimamente 
invasiva en sala de angiografía. En general, todas las sociedades de intervencionismo coinciden 
en diferir los procedimientos electivos para preservar recursos y porque el riesgo de contagio 
supera el de la enfermedad de base. Se indica diferir procedimientos de: revascularización 
coronaria por angina estable, cardiopatía estructural como cierre de foramen oval permeable 
(PFO), defectos de tabiques interauriculares (CIA) y ventriculares (CIV, intervenciones aorto-
íliacas o de miembros inferiores por claudicación intermitente, angioplastia carotidea, etc. (1-
3). 
 
Al contrario, las patologías urgentes deben seguir los criterios previamente establecidos por 
las guías de manejo vigentes y no sufrir retraso en su manejo. En el síndrome coronario agudo, 
el riesgo de la enfermedad supera el riesgo de contagio por SARS-CoV-2/COVID-19 si no se 
ofrece el tratamiento oportuno. Hay controversia en la mejor estrategia de revascularización 
en IAMCEST. Un grupo en China propone que el tratamiento de primera elección debe ser la 
Trombólisis sistémica (20). Por otro lado, la sociedad Italiana de Intervencionismo, la Sociedad 
Española de Cardiología y el ACC plantean que la ACTP primaria debe seguir siendo el 
tratamiento de elección durante la pandemia (1-3), apoyado en la amplia evidencia que 
demuestra su superioridad frente a la trombólisis a corto y largo plazo, con una disminución 
absoluta de muerte cardiovascular de 4.4% (4). Este beneficio se mantiene incluso en 
pacientes que requieren ser trasladados hacia un hospital con sala de angiografía disponible. 
La trombólisis se recomienda como una alternativa en pacientes sin contraindicaciones y que 
no tengan acceso a ACTP primaria en los primeros 120 minutos del diagnóstico (4,5). 
 
En el IAMSEST la indicación de intervención no es emergente y es posible hacer un análisis más 
detenido en relación con los riesgos y beneficios de un tratamiento invasivo. Habrá que 
considerar la probabilidad de infección en el paciente y el riesgo de la enfermedad de base y la 
decisión final deberá ser resultado de un análisis concertado, multidisciplinario y basado en los 
recursos de cada centro. Los pacientes que tengan características de muy alto riesgo 
(inestabilidad hemodinámica, arritmias, angina refractaria, cambios dinámicos de ST) se 
benefician de la intervención en angiografía en menos de 24 horas. Los pacientes de alto 
riesgo (elevación de enzimas cardiacas) se benefician de intervención antes de 72 horas. (3, 4). 
Los pacientes de bajo riesgo pueden ser manejados de forma no invasiva y realizarse una 
estratificación posterior de forma electiva (1,2,4). Los diferentes colegios de cardiología e 
intervencionismo concuerdan en que los pacientes de alto riesgo se benefician de una 
intervención precoz en el contexto de la pandemia SARS-CoV-2/COVID-19, porque se 
disminuye el tiempo de estancia hospitalaria, el grado de exposición al ambiente hospitalario y 
aumenta la disponibilidad de camas y recursos para manejo de otros pacientes (1-3).  
 
Otras patologías cardiovasculares menos urgentes, como implante de válvulas aórticas 
percutáneas (TAVI), embolización de aneurismas intracraneales, embolizaciones por 
sangrados, filtros de vena cava, etc, deberán ser analizados y su relación riesgo-beneficio 
establecida luego de un análisis multidisciplinario y ajustado a la particularidad del paciente y 
el centro (1,2). 
 
Consideraciones para prevención de la infección en procedimientos electrofisiología no 
invasivos. 
 
Los servicios de electrofisiología deberían adoptar la modalidad de teleconferencia o video 
para las consultas ambulatorias e interconsultas de otros servicios. Los controles de 
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dispositivos con batería mayor a un 1 año y en pacientes estables se deberían realizar una vez 
por año y activar las alarmas respecto a estado de: batería en ERI, catéter (ej. Impedancias), 
arritmias, e insuficiencia cardiaca. Se hará la revisión de las heridas quirúrgicas y accesos 
vasculares con videoconsulta o fotos. Se deben diferir los exámenes de mesa basculante (tilt 
test) y restringir los exámenes de monitoreo del ritmo cardiaco (Holter), con excepción de 
aquellos síncopes de origen arrítmico sin indicación clara de dispositivo implantable. 
 
Se hará la interrogación de dispositivos implantables cardiacos en pacientes internados solo si 
existe sospecha de falla de captura o censado en el trazado electrocardiográfico, cuando el 
paciente recibió alguna terapia por el dispositivo o cuando se sospecha de un síncope de 
origen arritmogénico. Se realizará desinfección del programador de dispositivo cardiaco entre 
cada control a pacientes. 
 
Consideraciones para prevención de la infección en procedimientos electrofisiología 
invasivos. 
 
Mientras duren las restricciones de distanciamiento social, realizar los procedimientos que son 
considerados urgentes (Anexo 1). Previamente se realizará un interrogatorio dirigido a 
síntomas sugestivos de COVID-19, al menos 1 prueba de descarte de enfermedad por COVID 
19 (Anticuerpos IgG e IgM, TAC de tórax, Rx de Tórax, eco pulmonar) de acuerdo con la 
disponibilidad y los exámenes prequirúrgicos habituales en cada institución. (ver anexo 1) 
(14,15) 
 
Queda a consideración del equipo de electrofisiología la realización de los procedimientos no 

urgentes individualizando la necesidad y premura de cada caso. En el caso que se justifique un 

procedimiento electivo, deberá procurarse la estancia corta (menos de 24 horas) o hacerlo de 

forma ambulatoria. 

 

Disponibilidad y buen uso del equipo de protección personal. 

En sala de angiografía y electrofisiología invasiva hay 3 niveles de exposición de acuerdo con el 

rol en el procedimiento y deberán usar EPP de complejidad acorde (6,7,21,22). En orden de 

riesgo son: 

 Grupo A.- Responsables de vía aérea o manipulación de esta (Anestesiólogos, Terapia 

Intensiva, Ecocardiografista que realiza eco-transesofágico) 

 Grupo B.- Médico intervencionista, electrofisiólogo, ayudante 

 Grupo C.- Personal circulante, técnico radiólogo, enfermería, personal de limpieza, etc. 
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En la siguiente tabla se detallan los EPP recomendados de acuerdo con cada grupo: 

EPP Grupo A Grupo B Grupo C Paciente 

Botas quirúrgicas     

Gorro quirúrgico     

Mascarilla quirúrgica     

Equipo plomado convencional    - 

Bata impermeable de manga larga    - 

Respirador N95 o equivalente    - 

Guantes de manejo    - 

Visor, gafas o pantalla facial    - - 

Guantes estériles (2 pares)   - - 

Respiradores de aire purificado (PAPR)  

(ver anexo 2) 

 - - - 

 

Tanto o más importante que tener el EPP apropiado es saber usarlo bien. El momento más 

crítico de contagio, es el momento de colocar y retirar los EPP, momentos en el que se 

produce la aerolización de partículas. (22,23). 

Protocolo de colocación de EPP: 

1. Se debe usar una pijama quirúrgica de tela o descartable por cada procedimiento 

2. Vestirse una vez que el paciente esté en sala y preparado. Retira joyas u otros 

accesorios  

3. Colocarse los EPP en una antesala o área de lavado 

4. Lavado de manos hasta los codos con jabón antiséptico por 20 segundos 

5. El primer EPP en colocarse y el último en retirarse es el respirador N95 o equivalente. 

Colocar luego una mascarilla quirúrgica convencional sobre la N95 

6. Colocarse botas, gorro quirúrgico y pantalla facial (máscara con respirador o goggles 

son equivalentes). Las gafas plomadas o de aumento convencionales no son suficiente 

como EPP 

7. Colocar los equipos de protección radiológica convencionales. Se observa en la figura 

1A y 1B, del anexo 3, dos ejemplos de mal uso de EPP y en la figura 1C , del anexo 3 ,se 

observa una adecuado uso de EPP 

8. Realizar desinfección de manos y hasta los codos con solución-gel antiséptico 

9. Colocarse la bata estéril-descartable en sala de angiografía  
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a. Bata quirúrgica impermeable. 

b. Dos pares de guantes con técnica estéril. Se prefiere el uso de 2 pares de 

guantes estériles en lugar de los de manejo, porque estos últimos cubren de 

forma menos eficaz las muñecas durante los procedimientos. 

Protocolo de retiro de EPP: 

1. Retire el primer par de guantes y las botas quirúrgicas antes de salir de sala. Evitar 

tocar la superficie externa de los guantes internos (primera capa). 

2. Desinfectar los guantes internos aun colocados con alcohol. 

3. Retirar la máscara facial ( o goggles ) evitando tocar la superficie externa. 

4. Desinfectar los guantes internos con alcohol. 

5. Retirar la bata estéril desde la superficie interna, enrollar y desechar. 

6. Desinfectar los guantes internos con alcohol. 

7. Retirar y desechar el gorro quirúrgico evitando tocar la superficie externa. 

8. Desinfectar los guantes internos con alcohol, retirar y desechar. 

9. Retirar los equipos de protección radiológica. 

10. Desinfectar las manos con alcohol. 

11. Retirar la mascarilla quirúrgica y respirador N95 desde los elásticos, no tocar la 

superficie externa. 

12. Lavado de manos con agua y jabón. 

13. Los equipos de protección radiológica se deben desinfectar con alcohol y lavar con 

agua y jabón una vez acabada la jornada (Anexo 4 retiro de EPP). 

Características y manejo de la sala de angiografía o electrofisiología invasiva 

La mayoría de las salas de angiografía o electrofisiología invasiva en el mundo y en nuestro 

medio no están diseñadas para aislamiento infeccioso; tiene en el mejor de los casos flujo 

unidireccional o presión positiva, haciendo mandataria la desinfección terminar luego de cada 

procedimiento (1,22).  

 

Medidas a tomar pre-procedimiento 

1. Planificar los procedimientos con al menos dos horas de intervalo. En la primera hora 

se permite que las partículas volátiles se precipiten sobre las superficies. Luego se 

procede a la limpieza y desinfección terminal. 

2. Evitar realizar procedimientos en angiografía si pueden ser realizados de forma segura 

en la cabecera del paciente. Son ejemplos, cateterismos cardiacos derechos, 

colocación de catéter de Swan Ganz, marcapasos temporales, balones aórticos de 

contrapulsación, etc. 
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3. Realizar los procedimientos en pacientes con diagnóstico o alta sospecha de SARS-CoV-

2/COVID-19 para el final de la jornada, si la condición clínica lo permite. 

4. Si el paciente requiere intubación orotraqueal o tiene altas probabilidades de 

requerirlo, se aconseja realizar el procedimiento de forma electiva y fuera de sala de 

Angiografía. Transportar al paciente intubado con circuito cerrado (evitar Bolsa Ambú) 

y con filtros de partículas de alta eficiencia (HEPA). 

5. Definir los roles específicos de cada participante y asignar una persona encargada de 

controlar que se cumplan las medidas de seguridad y buen uso de EPP. 

Medidas a tomar durante el procedimiento: 

1. Mantener los insumos y equipos necesarios dentro de sala de angiografía para evitar la 

recirculación del personal de apoyo 

2. Mantener la puerta cerrada en todo momento 

3. Realizar el procedimiento lo más simple posible (por ejemplo: en caso de infarto de 

miocardio solo revascularización del vaso culpable, guiar el procedimiento estructural 

con eco transtorácico en lugar de transesofágico, etc) 

4. Evitar duplicar el número de personal según sus funciones (solo un cardiólogo 

intervencionista en caso de intervencionismo estructural, o implante de marcapaso, 

etc). Finalmente, esta decisión se debe individualizar según el nivel de complejidad 

anticipado. 

Medidas pos-procedimiento: 

1. Descartar los EPP según las normas previamente establecidas para material 

contaminado. Evitar llenar más de 2/3 de la capacidad de los contenedores para 

facilitar su sellado y traslado al depósito final. 

2. Supervisar y retroalimentar en el proceso de colocación y retiro de los EPP. 

3. Documentar los miembros de personal en cada procedimiento. Esto ayudará a 

identificar al personal expuesto en caso de documentarse un caso positivo. 

4. El transporte del paciente al área de destino debe ser previamente anticipado, 

realizado por personal adecuadamente protegido por EPP. Evitar demoras o 

concurrencia en las vías de traslado. 

Estas medidas han logrado prevenir el contagio intrahospitalario durante los días de la 

pandemia en países mayormente afectados (23). 

 

Consideraciones para la prevención de la infección en el personal que atiende a pacientes 

con sospecha o infección por SARS-COV-2/COVID-19, que requieren tomografía 

computarizada de corazón o resonancia magnética cardiaca 

El objetivo principal es proveer al personal sanitario que está frente a esta epidemia, 
herramientas que proporcionen el mejor cuidado de nuestros pacientes con un uso eficiente, 
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adecuado y seguro de la Tomografía Computarizada Cardiaca (TCC) y la Resonancia Magnética 
Cardiaca (RMC). Es importante recalcar que, por el riesgo de contaminación, estos estudios 
deben ser usados en los casos donde se asuma un cambio al manejo clínico y terapéutico (24).  

Protección de la transmisión 

a. Es importante tomar la temperatura y analizar los síntomas respiratorios en los 
pacientes ambulatorios antes de dejarlos entrar a la sala de espera 

b. El distanciamiento en la sala de espera de al menos 2 metros debe ser respetado.  
c. Tanto el paciente como el personal deben utilizar mascarillas, guantes y bata.  
d. En caso de la RMC, es importante asegurarse que las mascarillas no tengan partes 

metálicas.  
e. Los técnicos que realizan los estudios deben cumplir la higiene manual frecuente, 

esto incluye el uso de agua y jabón. Si no están disponibles, se puede usar un 
desinfectante para manos que contenga al menos 60% de alcohol. Adicionalmente, 
deberán ser instruidos a no trabajar si presentan síntomas respiratorios o fiebre 
(9).  

f. Los estudios deben realizarse dirigidos a la pregunta clínica, con el fin de disminuir 
el tiempo del estudio y el tiempo de exposición.  

g. El virus SARS-CoV-2 puede permanecer en superficies por varias horas, por lo 
tanto, la limpieza de las superficies de contacto en el escáner es muy importante 
(25).  

h. En pacientes con ventilación mecánica, se considera en general el circuito como 
cerrado sin producir aerosolización.  

i. En pacientes que reciben procedimientos que pueden producir aerosolización, se 
debe usar mascaras N95 y prolongar los cuidados debido a que el virus podría 
persistir en el aire hasta por 3 horas (26).  

j. Los tiempos entre pacientes deben ser aumentados para proveer el tiempo 
adecuado para limpiar entre pacientes (en general, 45-90 minutos).  

k. Recomendar a los empleados enfermos a quedarse en casa. Si el personal 
desarrollara síntomas respiratorios como tos, disnea, o fiebre inexplicable, se le 
debe indicar que no se presente al trabajo y acuda al Servicio de Medicina 
Ocupacional o la entidad encargada en cada Institución (9).   

l. Recurrir a estaciones de trabajo y tecnología de telemedicina para la lectura e 
interpretación de estudios en caso de que sea posible, permitiendo así el 
distanciamiento social para limitar la exposición del personal (9). 

Planificación y reprogramación de estudios.  

Con el fin de una utilización optima de recursos y dependiendo la disponibilidad del tiempo en 
el escáner, puede ser necesario reprogramar los estudios. El Centro para la Prevención y 
Control de Enfermedades (CDC) actualmente recomienda la reprogramación de las visitas 
ambulatorias no urgentes como sea necesario (ver anexo 5) (25).  

 

 

Tomografía Computarizada Cardiaca    
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Con el desarrollo tecnológico y la publicación de estudios como el SCOT-HEART y PROMISE, la 
TCC ha cobrado un rol principal en los últimos años en la evaluación de pacientes con dolor de 
pecho. Esto llevó a las guías del Reino Unido (Guías del Instituto Nacional para la Salud y el 
Cuidado de Excelencia, NICE) a recomendar la TCC como la prueba de elección en los pacientes 
con dolor de pecho. La TCC permite un estudio de breve duración, alta especificidad e 
información anatómica e inclusive funcional (24).  

Adicionalmente, la TCC permite la identificación de las complicaciones pulmonares como la 
neumonía por SARS-CoV-2/COVID-19. Las características comúnmente vistas representan 
opacidades multi-lobulares en vidrio esmerilado con una distribución periférica o posterior 
principalmente en los lóbulos inferiores (24,27).  

La TCC puede ser particularmente útil en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 sospechado o 
confirmado, con dolor de pecho o troponinas mínimamente elevadas, dado que puede 
disminuirse más fácilmente la contaminación del entorno comparado con una prueba 
inductora de isquemia. La selección de pacientes es clave para disminuir la sobrecarga y 
exposición en la sala de Angiografía, a su vez obteniendo un alto porcentaje de estudios 
diagnósticos (24).  

Dependiendo del tipo de escáner disponible, el control de la frecuencia cardiaca es esencial 
para la obtención de imágenes de calidad. En pacientes con enfermedad respiratoria aguda 
esto debe ser balanceado con el riesgo de administración de beta- bloqueantes en los casos de 
vías aéreas reactivas. La utilización de bloqueantes de los canales de calcio o ivabradina es una 
alternativa (24).  

La utilidad de la prueba, sin embargo, debe sobrepasar los posibles riesgos, entre otros, la 
posibilidad de precipitar fallo renal agudo causado por exposición a medios de contraste. 
Estudios realizados en pacientes admitidos al hospital con SARS-CoV-2/COVID-19 han 
demostrado que el tiempo promedio para la aparición de fallo renal agudo es 7-15 días desde 
el inicio de los síntomas (28). El riesgo de presentación y la severidad es mayor en pacientes 
con enfermedad renal crónica (29). Por lo tanto, en caso de uso, se recomienda evitar la 
exposición en estos pacientes, utilizar protocolos que limiten la cantidad de contraste 
administrada, y rehidratar al paciente adecuadamente después de la administración.  

Se puede preferir la TCC a la ecocardiografía transesofágica (ETE) para descartar trombo en la 
orejuela auricular izquierda antes de la cardioversión para reducir la tos y aerolización 
relacionadas con ETE. (9). Adicionalmente, en los pacientes con troponinas mínimamente 
elevadas para diferenciar miocarditis de infarto agudo de miocardio, probablemente sean los 
usos más importantes durante la pandemia de SARS-CoV-2/COVID-19 (21).  

Hay que tener en cuenta que los pacientes de edad avanzada, con comorbilidades e 
inmunodeprimidos tienen mayor riesgo de morbilidad/mortalidad por SARS-CoV-2/COVID-19, 
donde el beneficio y riesgo de la TCC debe evaluarse caso por caso (9).  

En pacientes bajo sospecha o con SARS-CoV-2/COVID-19 confirmado, el beneficio de la TCC en 
la mayoría de los escenarios clínicos probablemente será más bajo que el riesgo de exposición 
e infección al personal sanitario. Estos casos deberán considerarse caso por caso (9).  

Rol de la Resonancia Magnética Cardiaca   
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La RMC permite la caracterización del edema miocárdico y, mediante la utilización de 
gadolinio, la diferenciación del infarto de miocardio de la lesión por miocarditis aguda (30). 
(Anexo 6) 

El diagnóstico de la miocarditis aguda se basa en los criterios de Lake Louise modificados en el 
2018 (30). Los criterios mayores incluyen: el edema miocárdico mediante secuencias de T2W o 
mapeo de T2, y un patrón no isquémico mediante T1, volumen extracelular o realce tardío de 
gadolinio, y criterios sugestivos: la presencia de pericarditis (derrame pericárdico, realce tardío 
de gadolinio anormal) o disfunción sistólica del ventrículo izquierdo (Anexo 7).  

Por otro lado, la RMC permite diagnosticar el infarto agudo de miocardio mediante la 
visualización de edema y realce tardío de gadolinio en una zona de distribución coronaria 
desde el endocardio al epicardio (31). Esto permite determinar el área en riesgo y tamaño de 
necrosis con una muy buena correlación con estudios anatomopatológicos.  

Dependiendo de la disponibilidad, el uso de la perfusión miocárdica con dipiridamol, 
adenosina o regadenoson puede ser necesario para determinar el área de isquemia miocárdica 
en el caso que no se detecte un patrón de miocarditis.  

Consideraciones para la prevención de la infección en el personal que atiende a pacientes 

con sospecha o infección por SARS-COV-2/COVID-19, que requieren ecocardiograma. 

Ecocardiograma transtorácico (ETT) 

Los pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 pueden desarrollar complicaciones cardiovasculares, 

como sindromes coronarios, insuficiencia cardíaca, miocarditis, pericarditis, estados 

protrombóticos y arritmias cardíacas en pacientes con o sin cardiopatía previa (35,36) 

empeorando el pronóstico por lo que el ecocardiograma es una herramienta que permite 

diagnosticar y guiar el tratamiento médico. Sin embargo, se debe reducir el riesgo de contagio 

en el personal de salud por lo que este estudio será enfocado exclusivamente a resolver la 

interrogante del médico tratante; en algunas circunstancias puede ser necesario un estudio 

completo (11). Durante la pandemia se recomienda limitar la participación de ecografistas 

mayores de 60 años, inmunocomprometidos, crónicamente enfermos y embarazadas (37). 

La Sociedad de Imágenes Cardiovasculares de la Sociedad Interamericana de Cardiología y las 

diferentes sociedades de ecocardiografía han emitido sus recomendaciones sobre el uso de 

eco en tiempos de SARS-CoV-2/COVID-19. http://www.sisiac.org, http://www.scardioec.org.  

 

Ecocardiograma transesofágico  

El riesgo de contagio secundario la generación de aerosoles es alto por lo que el ETE debe 

postergarse o cancelarse si la indicación es dudosamente apropiada, si es improbable que 

cambien el tratamiento clínico y/o si una modalidad alternativa de diagnóstico por imágenes 

(ejemplos vistas ETT fuera del eje, agentes de contraste con ETT, tomografía cardiaca 

multicorte) puede proporcionar la información necesaria (10,34-38). 

 

Escenarios en los que se recomienda realizar un Ecocardiograma 

http://www.sisiac.org/
http://www.scardioec.org/
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1. Paciente sospechoso o confirmado de SARS-CoV-2/COVID-19 

• Inestabilidad hemodinámica 

• Derrame pericárdico significativo con sospecha de taponamiento cardiaco (se podría 
valorar la severidad por TAC 

• Incremento significativo de biomarcadores troponina y/o péptidos natriuréticos, con o 
sin comorbilidades, para investigar complicaciones cardiovasculares 

• Insuficiencia cardiaca nueva, asociada a valores elevados y desproporcionados de NT-
proBNP, ó cardiomegalia no conocida (valorando estudios previos). En pacientes 
portadores de previa miocardiopatía con disfunción sistólica o valvulopatías en 
estadios avanzados, un nuevo estudio tendría valor limitado. 

• Angina de pecho con alteraciones en el ECG sugestivas de isquemia, asociadas a 
valores elevados de troponinas 

• Pacientes con arritmias complejas. 

• Alta sospecha clínica de endocarditis infecciosa con hemocultivos positivos. 
 

2. Paciente internado con otros diagnósticos, sin cuadro respiratorio, y presencia de: 

• Cardiopatía previa descompensada: sólo deberían realizarse si va a proporcionar algún 
beneficio clínico o cambio en la conducta terapéutica. 

• Cardiopatía nueva descompensada (IAMCEST, insuficiencia cardiaca, arritmia, etc.): 
sólo debería realizarse si van a proporcionar algún beneficio clínico o cambio en la 
conducta terapéutica 

• Cardiopatía previa compensada: se deben reprogramar y posponer los estudios 
 

Consideraciones de bioseguridad para personal de ecocardiografía en pacientes con 

sospecha o infección por SARS-CoV-2/COVID-19. 

La capacidad del virus para proliferar y eliminar en individuos completamente asintomáticos, 

incluidos niños y adultos jóvenes, y también antes de que se presenten los síntomas 

(desprendimiento presintomático), aumenta aún más su capacidad de transmisión entre 

individuos (39). Se describen las recomendaciones sobre los equipos de protección del 

personal para realizar ecocardiogramas durante la pandemia de SARS-CoV-2/COVID-19 en el 

Anexo 8. (11) 

En algunos laboratorios de ecocardiografía se están implementando medidas de protección 

extras además del equipo de protección personal, se han acoplado pantallas que separan al 

paciente y al ecografista, las mismas que pueden ser rígidas o flexibles como el plástico. 

 

Riesgo de transmisión del SARS-CoV-2/COVID-19 con otros objetos 

El riesgo de transmisión también ocurre en las salas de lectura. Los teclados, monitores, 

ratones, sillas, teléfonos, computadoras de escritorio y perillas de las puertas deben limpiarse 

con frecuencia, y debe proporcionarse ventilación siempre que sea posible. En algunas 

instituciones, la sala de lectura del laboratorio de eco es un lugar donde muchos servicios 

clínicos se reúnen para revisar imágenes, evitar salones con más de cinco personas (10,11,37).  
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Cuidados del equipo  

La limpieza ordinaria del ecocardiógrafo se puede realizar con paño empapado en soluciones 

de alcohol al 70%, comúnmente utilizados en un entorno hospitalario. Dado que no todas las 

soluciones de limpieza son compatibles con los transductores disponibles, se recomienda 

consultar los manuales de mantenimiento y limpieza de cada equipo (10,11,37). 

En conclusión, el ecocardiograma es una herramienta necesaria para el diagnóstico de 

complicaciones cardiovasculares durante la pandemia por SARS-CoV-2/COVID-19por lo que los 

ecocardiografistas deben entrenarse en el uso y retiro de los EPP para reducir los contagios. 
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ANEXOS 

Anexo 1 

 

FA: fibrilación auricular; AA: taquicardia auricular; NAV: nódulo aurículo ventricular; WPW; 

Wolf Oarkinson White; ERI: indicador de sustitución electiva del inglés elective replacement 

Indicator; EOL: fin de vida del inglés end of life; CDI: cardiodesfibrilador implantable; BAVC: 

bloqueo AV completo: EV: extrasístole ventricular; TPS: taquicardia paroxística 

supraventricular; EEF: estudio electrofisiológico, TRC: terapia de resincronización cardiaca. 

PROCEDIMIENTOS 

URGENTES/NO ELECTIVOS 

PROCEDIMIENTOS 

SEMIURGENTES 

PROCEDIMIENTOS NO 

URGENTES / ELECTIVOS 

Ablación por catéter:  

- Taquicardia ventricular 
incesante (tormenta 
eléctrica) refractaria a 
tratamiento 
farmacológico 

- FA, AA, o ablación del 
NAV por de 
descompensación 
hemodinámica y 
refractaria a 
tratamiento 

- Síndrome de WPW o FA 
preexitada con sincope 
o parada cardiaca 

Dispositivos: 

- Revisión de catéter en 
disfunción de catéter 
en marcapasos en 
paciente dependiente o 
CDI con terapias 
inapropiadas 

- Generador de 
dispositivo en ERI o EOL 

- CDI en prevención 
secundaria 

- MCP en BAVC, BAV 
Mobits II o alto grado; 
disfunción de nódulo 
sinusal severamente 
sintomática 

- Extracción en 
infecciones de bolsillo y 
endocarditis 

Cardioversión eléctrica 

Ablación por catéter: 

- Taquicardia Ventricular 
refractaria a 
tratamiento 
farmacológico 

- TPS refractaria a 
tratamiento 
farmacológico 

Dispositivos: 

- CDI en prevención 
primaria en paciente de 
alto riesgo taquicardia 
ventricular 

 

Ablación por catéter: 

- EV paciente estable 
- TPS paciente estable 
- FA/AA paciente estable 
- EEF  

Dispositivos:  

- CDI prevención primaria 
- TRC en pacientes 

estables 
- Upgrade de dispositivo 
- MCP en indicaciones en 

pacientes 
medianamente 
sintomáticos 

- Reemplazo de MCP o 
CDI con > 6 semanas de 
batería 

Cardioversión de arritmias 

estables 

Cierre de orejuela 

Implante de monitor de eventos 

Tilt test 
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Anexo 2 

Powered Air Purifying Respirators (PAPR) 

 

 

 

 

 

  

 

 

Anexo 3 

 

 

 

 

 

 

 

Anexo 4 

 Fuente: de Thadathilankal, et al. Donning and doffing of personal protective equipment (PPE) 

for angiography during the COVID-19 crisis. European Heart Journal, ehaa283 

https://www.grainger.com/category/safety/respiratory-protection/papr
javascript:;
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Los urgentes deben hacerse dentro de horas a un máximo de 2-4 semanas, e incluyen: 

• Dolor de pecho agudo 

• Intervención estructural de urgencia 

• Evaluación del apéndice auricular izquierdo pre-cardioversión 

• Disfunción valvular protésica aguda con síntomas 

• Evaluación por complicaciones de la endocarditis infecciosa 

 

 Los semi-urgentes, dentro de 4-8 semanas 

Los electivos, pueden esperar más de 8 semanas, incluyen: 

• Estudio de calcio coronario 

• Planificación de ablación de venas pulmonares 

• Dolor de pecho de bajo riesgo, o probabilidad pre-test baja o intermedia para 
enfermedad arterial coronaria en un paciente estable sin recurrencia 

• Evaluación valvular en pacientes estables Estudio de una miocardiopatía estable  

 

 

Anexo 5 
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Anexo 6     

Fuente: Recomendaciones para Imágenes durante pandemia de COVID-19. Capítulo de 
Tomografía Computada y Resonancia Magnética. Sociedad de Imágenes Cardiovasculares de la 
Sociedad Interamericana de Cardiología (SISIAC). Abril 2020.   

Anexo 7 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Ferreira, V.M. et al. J Am Coll Cardiol.2018;72(24):3158-76 
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Anexo 8: Equipo de protección personal para personal de ecocardiografía durante la 

pandemia por COVID-19. 

Ubicación del paciente 
Transtorácico y Transesofágico 

Sín síntomas respiratorios 

Transtorácico 

Con síntomas respiratorios o 

confirmación de COVID-19 

Transesofágico 

Con síntomas respiratorios 

o COVID-19 

Ambulatorios 

-Mascarilla quirúrgica 
-Bata de manga larga 
-Guantes deshechables 
 

-Mascarilla N95 o N99 
- Gorro 
-Bata de manga larga 
-Doble par de guantes 
deshechables 
-Protección ocular ajustada de 
montura integral 
-Protector facial completo 
-Protección de zapatos 

Diferir el estudio 

Hospitalizados 

-Mascarilla quirúrgica 
-Bata de manga larga 
-Guantes deshechables 
 

-Mascarilla N95 o N99 
-Gorro quirúrgico 
-Bata de manga larga 
-Doble par de guantes 
deshechables 
-Protección ocular ajustada de 
montura integral 
-Protector facial completo 
-Protección de zapatos 

-Mascarilla N95 o N99 
-Gorro quirúrgico 
-Bata de manga larga 
-Doble par de guantes 
deshechables 
-Protección ocular ajustada 
de montura integral 
-Protector facial completo 
-Protección de zapatos 

Tomado de las Recomendaciones para el laboratorio de Ecocardiografía de la Sociedad Ecuatoriana de 

Cardiología (11). 

 

Anexo 9: Interpretación clínica de los test serológicos IgM/IgG, PCR para SARS-CoV-2 

 

El Eco Estrés, Eco Tranesofágico se debe realizar con las siguientes consideraciones:  

1. Sin nexo epidemiológico, PCR negativo, IgM negativo, IgG negativo. 

2. Sin nexo epidemiológico, PCR negativo, IgM negativo, IgG positivo. 

3. Con nexo epidemiológico o PCR positivo o IgM positivo, después de 14 días de 

aislamiento o cuarentena. 
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8. ¿CUÁLES SON LAS COMPLICACIONES QUE PUEDEN PRESENTARSE EN 

PACIENTES CON INFECCIÓN POR SARS-CoV-2/COVID-19 CON EL 

TRATAMIENTO PROPUESTO Y CUÁL ES SU MANEJO?  
 

RECOMENDACIONES 

En ausencia de evidencia clara con respecto al tratamiento con hidroxicloroquina, cloroquina y/o 
ritonavir como monoterapia o en combinación con otros fármacos (incluyendo antibióticos para tratar 
sobreinfección Ej: azitromicina) y considerando las complicaciones cardiovasculares de pacientes con 
infección por SARS-CoV-2/COVID-19 se deben garantizar las medidas de seguridad para reducir el 
impacto de los efectos adversos relacionados al uso de los tratamientos propuestos. Para lo cual se 
recomienda que las unidades que reciben pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 cuenten con un equipo 
de electrocardiografía o a su vez un método de registro de trazado de ritmo electrocardiográfico 
(telemetría, impresión de monitor de ritmo, monitores portátiles de eventos) para uso exclusivo de 
estos pacientes en condición de aislamiento con el fin de realizar las recomendaciones que se citan a 
continuación medidas (14, 15, 21, 23).  

Nivel de evidencia B 

Medir el intervalo QT corregido (fórmula de Bazett  preferentemente QT corregido= QT medido en 
segundos / raíz cuadrada de intervalo RR en segundos) o utilizar aplicaciones móviles (Ej: 
https://play.google.com/store/apps/details?id=com.upbeatlime.qtccalculator) (ver anexo 1) (25).  

Nivel de evidencia C 

Determinar si existe trastornos hidroelectrolíticos (K, Mg) y en caso necesario corregirlos antes de la 
administración de estos fármacos. Se recomienda mantener niveles de K>4 mEq/L y Mg> 2 mEq/L (20). 
 

Nivel de evidencia C 

Establecer si toma actualmente medicamentos con el potencial de incrementar el intervalo QT o si 
existe interacciones farmacológicas con la terapia propuesta para la infección por SARS-CoV-2/COVID-
19, para lo cual se recomienda valerse de aplicaciones móviles (Ej: 
https://play.google.com/store/apps/details?id=org.azcert.crediblemeds ). No administrar con 
antiarrítmicos en caso de dudas consultar a un especialista (22). 

Nivel de evidencia C 

Obtener el puntaje de Tisdale (ACC) para la predicción de QT prolongado (Ver Anexo 4)(24).  

Nivel de evidencia C 

Contraindicar el uso de los fármacos en los siguientes casos.  
a) Si el paciente de tiene QTc mayor a 500 ms 
b) Si el paciente tiene un Puntaje de Tisdale ≥11 (ver anexo 2) 
c) Si el paciente prolonga en monitoreo electrocardiográfico de control el QTc en una 

variación ≥60ms  
d) Si tiene síndrome de QT largo  
e) Antecedente de taquicardia ventricular (20- 25). 

Nivel de evidencia C 

Si el intervalo QTc: es de 450-500 ms: se individualizará de acuerdo con el perfil clínico del paciente. Se 
recomienda guiarse en algoritmos propuestos por las Sociedad Ecuatoriana de 
Cardiología(http://www.scardioec.org/wp-content/uploads/2020/03/COMUNICADO.pdf  ) o valerse 
de las recomendaciones del Colegio Americano de Cardiología (ACC) (https://www.acc.org/latest-in-
cardiology/articles/2020/03/27/14/00/ventricular-arrhythmia-risk-due-to-hydroxychloroquine-
azithromycin-treatment-for-covid-19  ) (23). Se puede resumir en las siguientes recomendaciones: 

a) Si el QTC es mayor a 500 (con QRS ≤120 ms) y si documenta taquicardia polimórfica se 
debe contraindicar.  

b) Si el QTc en prepuberales es mayor a 460 mseg, mayor a 470 mseg en pospuberales 
hombres o mayor a 480 mseg en pospuberales mujeres se deberá tomar con precaución 

https://play.google.com/store/apps/details?id=com.upbeatlime.qtccalculator
https://play.google.com/store/apps/details?id=org.azcert.crediblemeds
http://www.scardioec.org/wp-content/uploads/2020/03/COMUNICADO.pdf
https://www.acc.org/latest-in-cardiology/articles/2020/03/27/14/00/ventricular-arrhythmia-risk-due-to-hydroxychloroquine-azithromycin-treatment-for-covid-19
https://www.acc.org/latest-in-cardiology/articles/2020/03/27/14/00/ventricular-arrhythmia-risk-due-to-hydroxychloroquine-azithromycin-treatment-for-covid-19
https://www.acc.org/latest-in-cardiology/articles/2020/03/27/14/00/ventricular-arrhythmia-risk-due-to-hydroxychloroquine-azithromycin-treatment-for-covid-19
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y consultar a un especialista antes de inicial tratamiento 
c) Si el QTc basal en prepuberales es menor a 460 mseg, menor a 470 mseg en 

pospuberales hombres o menor a 480 mseg en pospuberales mujeres se podrá indicar 
el esquema de y se deberá pensar en descontinuar en caso de que la variación del QTc 
sea mayor o igual a 60 mseg o se prolongue a 500 mseg (25-27). 

Nivel de evidencia C 

Realizar un seguimiento con electrocardiogramas o registros electrocardiográficos durante el 
tratamiento: 

1. Inicial   
2. A las 3-4 horas desde el inicio del tratamiento 

3. Cada 48 horas a 72 horas desde el inicio de tratamiento.  
4. Al séptimo día de tratamiento  
5. Al finalizar el tratamiento (14, 25-28). 

Nivel de evidencia C 

Se recomienda que la prescripción de Hidroxicloroquina, Cloroquina y/o Ritonavir (en monoterapia o 

en combinación con otros agentes, incluyendo antibióticos para tratar sobreinfección bacteriana Ej: 

azitromicina), para casos confirmados de pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 sea única y 

exclusivamente de manera hospitalaria dentro de protocolos de investigación clínica y  en caso de que 

se administre fuera de un entorno de investigación se debe incorporar el consentimiento informado 

donde se establezca claramente los beneficios y  potenciales riesgos adversos. De manera inicial no se 

recomienda la asociación de dos o más medicamentos que tengan el potencial de incrementar el QT 

(incluyendo antibióticos para tratar sobreinfección Ej: azitromicina). En caso ser necesario esta 

medida debe acompañarse de estricta monitorización electrocardiográfica (14, 21-23)  

Nivel de evidencia B 

En ausencia de evidencia actual no se recomienda profilaxis para infección por SARS-CoV-2/COVID-19 

(14, 20-24). 

Nivel de evidencia B 

Se recomienda que las unidades que prescriben hidroxicloroquina / cloroquina y/o Ritonavir (en 

monoterapia o en combinación con otros agentes, incluyendo antibióticos para tratar sobreinfección 

bacteriana Ej: azitromicina) cuenten con un equipo de cardiodesfibrilador, marcapasos transdérmico 

y/o marcapasos temporal transcutáneo, además de equipo de ecocardiografía con el fin de garantizar 

el diagnóstico y tratamiento de los efectos secundarios asociados a esta terapéutica (14, 23). 

Nivel de evidencia C 

 

PUNTO DE BUENA PRÁCTICA MÉDICA 

En las unidades que reciben pacientes con SARS- CoV 2/ COVID-19 e inician tratamiento con 

hidroxicloroquina / cloroquina y/o ritonavir (en monoterapia o en combinación con otros agentes, 
incluyendo antibióticos para tratar sobreinfección bacteriana Ej: azitromicina) se recomienda cuenten 
con un equipo de telemetría para monitorización electrocardiográfica continua, determinar el intervalo 
QTc, en caso contrario realizar electrocardiograma con intervalos mencionados en este documento y 
considerar la estratificación de su riesgo. Se debe garantizar las normas para reducir infecciones y la 
protección apropiada para el personal que realiza estos estudios.  

 En las unidades que reciben pacientes con SARS- CoV 2/ COVID-19 e inician tratamiento para esta 
patología se recomienda cuenten con un equipo de Ecocardiografía garantizando adecuadas normas 
para reducir infecciones y la protección apropiada para el personal que realiza estos estudios.  
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JUSTIFICACIÓN 
 
Hasta el momento, todos los fármacos empleados para el tratamiento de SARS-CoV-2/COVID-
19 se encuentran en fase de prueba. Por lo tanto, no disponemos en la actualidad de ningún 
estudio clínico de grandes series que demuestre eficacia y seguridad de los agentes 
terapéuticos utilizados en este contexto.  Datos preliminares del panel de expertos en el 
diseño de los estudios que actualmente se corren para valorar el tratamiento de cloroquina en 
China en pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19   advierten los potenciales efectos adversos (1). 
 
La cloroquina y la hidroxicloroquina pertenecen a la clase de drogas “anfifílicas”, al igual que la 
amiodarona. Se caracterizan por una estructura de anillo hidrofóbico y una cadena lateral 
hidrófila con un grupo de amino. Tienen unión preferencial a los fosfolípidos, por lo que tienen 
a acumularse en los lisosomas, cambiando el pH y a través de la inhibición de las enzimas 
lisosomales conducen al deterioro de los procesos de degradación intracelular junto con 
acumulación de productos metabólicos patológicos (principalmente fosfolípidos y glicógenos 
(2). 
 
Los efectos adversos más frecuentes son gastrointestinal, neurológico y trastornos 
dermatológicos, pero estos no resultan en daño permanente (3)(4). Los estudios advierten de 
la relación proporcional entre la dosis administrada, la toxicidad y por tanto las 
manifestaciones de eventos adversos (5). 
 
Entre los efectos secundarios irreversibles que más evidencia existe y aceptación por parte la 
comunidad científica ocurren por el depósito lisosomal como consecuencia de tratamiento a 
largo plazo, entre esto se encuentra el daño ocular por retinopatía irreversible (6). 
 
La toxicidad cardíaca se manifiesta principalmente en forma de alteraciones en la conducción. 
Existen diversas series que reportan trastornos en conducción y cardiomiopatía (hipertrófica y 
a menudo con fisiología restrictiva). Algunas alteraciones se manifiestan con bloqueo AV 
completo hallazgo que puede ocurrir con frecuencia años antes de las manifestaciones de 
insuficiencia cardíaca congestiva.  Se han publicado 47 casos de pacientes con miocardiopatía, 
30 casos con bloqueo AV completo (2).  
 
Muchas agencias de control de medicamentos, incluyendo la FDA, elevan alertas con respecto 
al uso de antimaláricos como la cloroquina o hidroxicloroquina en relación con la prolongación 
del intervalo QT y advierten que esto podría derivar en arritmias malignas (7)(8)(9).  Los datos 
muestran que el mecanismo por el cual estos dos fármacos potencialmente prolongan el QT se 
debe a la inhibición de la corriente Ikr en la fase 3 del potencial de acción. A pesar de estos 
hallazgos la cloroquina es ampliamente utilizada en todo el mundo con buenos márgenes de 
seguridad.  No obstante, la ausencia de un sistema activo de vigilancia de la seguridad de los 
medicamentos en la mayoría de los países limita la seguridad de estas observaciones y 
preocupa a los investigadores.  
 
Existe una serie de casos descritos en la literatura donde se reporta este hallazgo (10)(11). El 
estudio más grande y detallado de los efectos de la cloroquina en el intervalo QT fue un 
estudio que comparó la cloroquina y un nuevo compuesto de aminoquinolina AQ-13. Cuatro 
horas después de recibir 600 mg de cloroquina los voluntarios adultos tuvieron una 
prolongación media de 16 ms (IC 95% 9–23) del intervalo QT corregido de Bazett. Después de 
la segunda dosis de 600 mg, la prolongación media fue de 12 ms (18-38). Como con muchas 
drogas, los efectos en el intervalo QT fueron mayores en las mujeres (12). Los organismos de 



 

CONSENSO INTERINO DE CARDIOLOGÍA INFORMADO EN LA EVIDENCIA 

SOBRE COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES DE SARS-CoV-2/COVID-19 

MTT2-PRT-0014-001 

MTT2- NACIONAL 

Página 130 de 144 

 

 

control realizan advertencia con respecto al uso combinado con otros medicamentos que 
potencialmente podría incrementar el intervalo QT y advierten de la necesidad de determinar 
el riesgo - beneficio de manera individual (7) (8) (9). 
 
Un consenso de expertos fue publicado el 20 de febrero de 2020 por un grupo de colaboración 
multicéntrico del Departamento de Ciencia y Tecnología de la provincia de Guangdong y 
Comisión de Salud de Guangdong, relacionado específicamente con el uso de cloroquina 
fosfato, no se proporcionó información sobre el método utilizado para lograr el consenso. 
Basado en evidencia in vitro y experiencia clínica no publicada, el panel recomendó fosfato de 
cloroquina a una dosis de 500 mg dos veces al día durante 10 días, para pacientes 
diagnosticados como casos leves, moderados y graves de neumonía por SARS-CoV-2/COVID-
19, siempre que no haya contraindicaciones para el medicamento. El panel 
recomienda realizar algunas consideraciones de seguridad que incluyen el análisis de sangre 
para descartar el desarrollo de anemia, trombocitopenia o leucopenia, así como alteraciones 
hidroelectrolíticas y la función hepática y renal. También se recomendó realizar 
electrocardiograma de rutina para descartar el desarrollo de la prolongación del intervalo QT o 
bradicardia y entrevistas con pacientes para buscar la aparición de alteraciones o deterioro 
visual y / o mental. El panel recomendó evitar la administración simultánea de otros 
medicamentos que se sabe que prolongan el intervalo QT (es decir, las quinolonas, los 
macrólidos, el ondansetrón), así como varios medicamentos antiarrítmicos, antidepresivos y 
antipsicóticos (1). 
 
En un estudio aleatorizado, publicado por Chen et al; en el que se incluyó 62 pacientes con 
diagnóstico de SARS-CoV-2/COVID-19, 22 fueron aleatorizados para recibir 400 mg de Sulfato 
de Hidroxicloroquina (200 mg cada 12 horas) durante 5 días, y 15 pacientes en el grupo control 
recibió terapia de soporte. Los criterios de inclusión fueron los siguientes: 1. Edad ≥ 18 años; 2. 
Laboratorio (RT-PCR) positivo de SARS-CoV-2/COVID-19; 3. TC de tórax con neumonía; 4. 
SaO2/ SPO2 relación> 93% o PaO2 mmHg bajo la condición en la habitación del hospital 
(enfermedad leve); 5. Dispuesto a asignación al azar a cualquier grupo de tratamiento 
designado y no participar en otro estudio al mismo tiempo. Los criterios de exclusión fueron 
los siguientes: 1. Pacientes en condiciones graves o en estado crítico o que no se consideró 
para beneficio de tratamiento o seguimiento seguro tras una evaluación del médico; 2. 
Retinopatía y otras enfermedades de la retina; 3. Bloqueo de conducción y otras arritmias 4. 
Enfermedad hepática grave (p. Ej., Puntuación de Child-Pugh ≥ C o AST> dos veces sobre límite 
superior); 5) Embarazada o en periodo de lactancia; 6. Insuficiencia renal grave [tasa de 
filtración glomerular estimada (TFGe)≤ 30 mL / min / 1.73m2] o en terapia de reemplazo renal; 
7. Posibilidad de ser transferido a otro hospital dentro de las 72 h; 8. Que hayan recibido 
cualquier tratamiento de prueba para SARS-CoV-2/COVID-19 dentro de los 30 días anteriores a 
esta investigación. En comparación con el grupo de control [3.2 días (DS: 1.3)], el tiempo de 
recuperación de la temperatura corporal se redujo significativamente en el grupo de 
tratamiento con Hidroxicloroquina [2.2 días (DS:0.4)] p:0.008.  En comparación con el grupo 
control [3.1 (1.5)] la remisión de la tos fue menor en el grupo de hidroxicloroquina 3.1 (1.5) 2.0 
(0.2) p= 0.0016. Adicionalmente se observó mejoría en los hallazgos tomográficos El grupo de 
tratamiento (80,6%, 25 de 31) en comparación con el grupo control (54.8%, 17 de 31). No se 
reportaron diferencia en los efectos adverso, se menciona únicamente dos pacientes con 
efectos leves, sin embargo, no especifica. Los investigadores mencionan en la discusión lo 
siguiente: Aunque la hidroxicloroquina ha demostrado ser eficaz, con ventajas económicas y 
de fácil acceso, sus posibles efectos perjudiciales en las enfermedades virales también deben 
tomarse en serio. La retinopatía es una de las principales reacciones adversas de la terapia a 
largo plazo con hidroxicloroquina. Además, los pacientes con enfermedades reumáticas 
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tratadas con hidroxicloroquina ocasionalmente experimentan arritmias. Otras reacciones 
adversas raras causadas por HCQ incluyen reacciones gastrointestinales, calambres, disfunción 
hepática, picazón, dolor de cabeza, mareos, insomnio, neuropatía periférica. Concluyen que se 
debe decidir con cautela y con evidencia científica sobre planes de tratamiento de manera 
individualizada, monitoreando las reacciones adversas a tiempo, para evitar una sobredosis. 
Los investigadores sugieren que la aplicación a corto plazo de hidroxicloroquina es 
relativamente seguro. Los autores mencionan que, a pesar del pequeño número de casos, se 
puede inferir un potencial efecto parcial de hidroxicloroquina. Teniendo en cuenta que 
actualmente no hay una evidencia clara, es una práctica prometedora bajo un manejo 
razonable, sin embargo, mencionan que aún se necesita investigación clínica y básica a gran 
escala para aclarar su mecanismo específico y optimizar el tratamiento (13). 
 
En el estudio CloroCovid-19, una investigación aleatorizada y cegada que comparó la seguridad 
de la administración de dosis altas de cloroquina (600 mg BID por 10 días con dosis total de 12 
g) en 41 pacientes contra 40 pacientes con dosis bajas (450mg BID por 5 días, dosis total de 2.7 
gr), advierte de efectos adversos cardiovasculares importantes. Un paciente presentó miositis, 
aunque no se precisa si fue producto de tratamiento o de la enfermedad.  La CK y la CKMB se 
elevaron en 9 de 25 pacientes (37.5%) y 7 de 22 pacientes (31.8%) respectivamente. En los 
resultados de seguridad se advierte una prolongación del QT > 500 ms de 15% en todos los 
participantes, con una tendencia en el grupo de dosis altas (18.9%) comparado con  de dosis 
bajas (11%). Se observó 2 pacientes con taquicardia ventricular en el grupo de dosis alta 
(2.7%). La letalidad al día 13 fue de 39% en grupo de dosis alta (16 de 41) y 15% en la dosis 
baja. Las secreciones respiratorias se negativizaron en únicamente 6 de 27 pacientes (22%) 
(14). 
 
Gautret P. y colaboradores, 2020 (M), estudiaron a 36 pacientes con SARS-CoV-2/COVID-19 
para recibir en el grupo intervención sulfato de hidroxicloroquina 200 mg, 3 veces al día por 10 
días contra un grupo control. De los pacientes ingresados al estudio, 16.7% permaneció 
asintomático, 61% tenía síntomas de vía respiratoria alta y 22.2% tenía síntomas de vía 
respiratoria baja. De los pacientes con sintomatología de vía respiratoria baja, 100% presentó 
neumonía confirmada por TAC.  6 pacientes fue necesario añadir azitromicina profiláctica (500 
mg el primer día seguido de 250 mg/día, los próximos 4 días), para prevenir la sobre-infección 
bacteriana y se realizaron controles diarios con electrocardiograma. Al sexto día post-inclusión, 
el 100% de los pacientes tratados con la asociación entre hidroxicloroquina y azitromicina 
estuvieron virológicamente curados en comparación con el 57.1% de pacientes tratados 
solamente con hidroxicloroquina y el 12.5% de pacientes del grupo control (p<0.001), siendo 
estos datos estadísticamente significativos. Sin embargo, no reportan los efectos adversos 
encontrados y sugieren que el riesgo - beneficio debe ser evaluado de manera individual, ya 
que se desconoce el riesgo potencial de prolongación del QT con esta asociación (15). 
 
La FDA advierte el riesgo de arritmias potencialmente fatales relacionadas con el uso 
azitromicina, en esquemas de 5 días en sujetos con riesgo de eventos cardiovasculares. (16). 
Los estudios epidemiológicos estiman 47 muertes cardiovasculares presumiblemente 
por arrítmicas por cada millón de esquemas completos de tratamientos utilizando 
azitromicina, aunque estudios recientes sugieren que esto puede estar sobreestimado (17) 
(18).  
 
Hay datos limitados que evalúan la seguridad de la terapia combinada, sin embargo, los 
estudios in vivo no han mostrado efectos arrítmicos sinérgicos de azitromicina con o sin 
cloroquina (19).  Dada la ausencia de evidencia clínica con respecto a esta sinergia se 
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recomienda cautela y no utilizar esta estrategia como primera línea de tratamiento. Además 
de debe considerar la necesidad de un entorno hospitalario con un seguimiento 
electrocardiográfico estrecho y dentro de protocolos de investigación clínica. En caso de que 
se administre fuera de un entorno de investigación se debe incorporar el consentimiento 
informado donde se establezca claramente los beneficios y potenciales riesgos de esta 
combinación (20).   
 
Recientemente datos preliminares de un estudio que recopila la información de una cohorte 
retrospectiva de pacientes con enfermedades reumatológicas tratados con hidroxicloroquina o 
sulfazalacina y que además recibieron azitromicina o amoxicilina durante su tratamiento por 
diversas razones fueron comparadas para determinar las diferencias de seguridad. Se realizó 
un análisis por intención a tratar hasta el día 30 para diferenciar los efectos adversos. Los 
datos preliminares de este metanálisis evidencian que no se observó diferencia de eventos 
adversos en la comparación de hidroxicloroquina y sulfasalazina a los 30 días. Sin embargo, 
cuando se agregó azitromicina a la hidroxicloroquina, se observó mayor riesgo de mortalidad 
cardiovascular a los 30 días [HR calculado 2.19 (1.22-3.94)], angina [(HR calculado 1.15 (IC 95% 
1.05-1.26)] e insuficiencia cardiaca [HR calculado 1.22 (IC 95% 1.02-1.45)]. Se espera los 
resultados definitivos de este estudio (21). 
 
En un estudio de una cohorte prospectiva de 90 pacientes con diagnóstico de SARS CoV-2/ 
COVID- 19 que recibieron hidroxicloroquina y que fueron hospitalizados por neumonía en un 
centro de Boston, se comparó las diferencias electrocardiográficas entre aquellos que 
recibieron adicionalmente azitromicina. La mediana (rango intercuartil) de base del QTc fue 
455 (430-474) milisegundos [hidroxicloroquina, 473 (454-487) milisegundos comparada 
con hidroxicloroquina y azitromicina, 442 (427-461) milisegundos; P <.001)]. En aquellos que 
recibieron azitromicina de manera inicial la mediana del incremento del QT (rango intercuartil) 
(23 [10-40] milisegundos) fue mayor que aquellos que recibieron hidroxicloroquina sola [5.5 
(−15,5 a 34,25) milisegundos; P = 0,03]. Siete pacientes (19%) que recibieron 
hidroxicloroquina en monoterapia desarrolló un QTc prolongado de 500 milisegundos o más, y 
3 pacientes (3%) presentaron un cambio en el QTc de 60 milisegundos o más. De los que 
recibieron en conjunto azitromicina, 11 de 53 (21%) tenían un QTc prolongado de 500 
milisegundos o más y 7 de 53 (13%) tuvo un cambio en QTc de 60 milisegundos o más. La 
probabilidad de QTc prolongado fue mayor en aquellos que recibieron diuréticos de asa 
concomitantes (OR: 3.38 IC 95% 1.03-11.08) o que tenía un QTc basal de 450 milisegundos o 
más (OR ajustado: 7.11 [95% CI, 1,75-28,87]) (22). 
 
 
El riesgo de arritmias principalmente de torsión de puntas (TdP) ha preocupado   a la 
comunidad científica principalmente entre asociaciones de fármacos que tiene el potencial de 
incrementar el QT. Aunque solo una pequeña proporción de pacientes con prolongación de 
QTc sufre TdP, la prolongación de QT en relación con un fármaco se asocia con un aumento de 
la mortalidad arrítmica y no arrítmica y, por lo tanto, sigue siendo una medida necesaria el 
control de los potenciales efectos adversos relacionado a esta asociación.  
 
 Cabe mencionar que una de las terapéuticas que se ha establecido como posibilidad para 
tratamiento para SARS-CoV-2/COVID-19 es el Ritornavir, el cual al igual que otros 
antirretrovirales también tiene el potencial de incrementar el intervalo QT. Por lo que la 
recomendación es tener precaución al usar combinaciones de fármacos con potencial para 
prolongar el intervalo QT (23). 
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Existe una serie de factores que contribuyen al incremento de QT y por ende de la 
probabilidad de arritmias dentro de estos se describe: sexo femenino, cardiopatía estructural, 
síndromes congénitos de QT largo, alteraciones electrolíticas, insuficiencia hepática / renal y 
medicamentos concomitantes para prolongar el QT (17). En pacientes con antecedente de uso 
de fármacos antiarrítmicos (Amiodarona; Propafenona, Flecainida, Sotalol), no debe realizarse 
la administración de ninguno de estos fármacos. 
En pacientes que presenten el intervalo QT prolongado (> 450 ms) por causas congénitas, 
interacción con otros fármacos, arritmias ventriculares documentadas o historia de 
enfermedad cardiovascular. Se recomienda hospitalización y monitorización. Adicionalmente, 
se debe evitar de manera general, condiciones de Hipokalemia (potasio sérico bajo), 
Hipomagnesemia (magnesio sérico bajo). Así como trastornos endocrinos, metabólicos y 
nutricionales (20). 
 
En un artículo de opinión recientemente publicado por la American Heart Association (AHA) 
describe algunas recomendaciones en caso de optar por este esquema de tratamiento con el 
fin de garantizar un seguimiento estrecho y reducir los factores que contribuyen a arritmias en 
esta asociación (23).  Se describe el puntaje de Tisdale et al. para predicción de la prolongación 
del intervalo QT asociado a un fármaco entre pacientes hospitalizados (Ver tabla de Anexo 4) 
(25).  De igual manera se han descrito algunos algoritmos basados en la progresión de 
intervalo QT de manera inicial, muchos de ellos tienen evidencia de expertos (26).  
 
Algunos proponen recomendación que se pueden consolidar de la siguiente manera:  
 

1) Si el QTC es mayor a 500 (con QRS ≤120 ms) y si documenta taquicardia polimórfica se 
debe contraindicar.  

2) Si el QTc en prepuberales es mayor a 460 mseg, mayor a 470 mseg en pospuberales 
hombres o mayor a 480 mseg en pospuberales mujeres se deberá tomar con precaución 
y consultar a un especialista antes de inicial tratamiento 

3) Si el QTc basal en prepuberales es menor a 460 mseg, menor a 470 mseg en 
pospuberales hombres o menor a 480 mseg en pospuberales mujeres se podrá indicar el 
esquema de y se deberá pensar en descontinuar en caso de que la variación del QTc sea 
mayor o igual a 60 mseg o se prolongue a 500 mseg (26)(27) (28). 

 
En cuanto al seguimiento se ha propuesto varios intervalos de seguimiento. 

1) Repetir ECG y medición de dispersión corregida del QT a las 24, 48 horas, 7mo día y al 

final del tratamiento. Definir monitoreo continuo vs monitoreo periódico basados en 

el riesgo electrocardiográfico de los pacientes con su basal.  

2) En los pacientes de alto riesgo considerar monitoreo diario (se puede considerar 

medidas de monitor cardíaco, monitor de derivación única y telemetría como métodos 

útiles). 

Se debe analizar suspensión de los fármacos que prolongan QT en el caso de que se presente 

en los electrocardiogramas una prolongación superior a 50ms o QTc>500ms (29). 

La AHA por otro lado recomienda la inscripción de pacientes con estos esquemas de 
tratamiento a protocolos de investigación clínica y sugiere que en caso de que se administre 
fuera de un entorno de investigación se debe incorporar el consentimiento informado al 
paciente sobre los beneficios y potenciales riesgos (24) 
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Paciente con diagnóstico de SARS CoV2/ COVID-19 hospitalizado  

Hidroxicloroquina, cloroquina 

y/o ritonavir (monoterapia, 

combinación) +/- antibióticos 

para sobreinfección 

(Azitromicina) 

si no 

Evaluar efectos 

adversos de otra 

terapía administrada  

Medir el intervalo QT corregido (ver texto) 
https://play.google.com/store/apps/details?id=com.upbeatlime.qtccalculator  

Evitar uso de diurético y en caso necesario reponer perdidas  

Determinar trastornos electrolíticos y corregirlos 

Mantener niveles de K > 4 mEq/L ,Mg >2mEq/L  

¿QTc > 500 ms?  

¿Síndrome del QT largo  
taquicardia ventricular? 

taqucardia ventricular? 

no 

si 

PRECAUCIÓN 
Individualizar (Ver texto)  
 y considerar valoración 

por especialista   
  

¿Δ QT ≥60 ms ? 

no 

Prepuber:<460ms 

♂ QTc<470 ms   

⧬ <480ms   

Obtener el puntaje de Tisdale (ACC)  

 (ver anexo 4)  

  

≥11  

INICIAR  

 revalorar acciones 

no 

  

 

no 

Electrocardiograma  

 Basal 

  A las 3– 4 horas de la primera dosis 

  A las 24- 48 horas desde inicio tratamiento  

 Al 7mo día de tratamiento 

  Al finalizar el tratamiento 
   

Evitar el uso de fármacos proarrtimicos y/o combinaciones de 

prolonguen el QT 
https://play.google.com/store/apps/details?id=org.azcert.credibleme

ds 

No administrar con antiarrítmicos en caso de dudas consultar 

a un especialista 

https://play.google.com/store/apps/details?id=org.azcert.cre

diblemeds ).  

¿FC< 50 

lpm?  

• Corregir causas 
• Valorar estado hemodinámico 
• Considerar dopamina, 
• Considerar marcapaso temporal en de 

inestabilidad hemodinámica 

si 

♂:QTc:470-500 ms  
⧬ :480-500 ms   

si 

si 

CONTRAINDICADO 

<6  7-10  

si si 

no no 

si 

no 

si 

Electrocardiograma o método 

de registro de trazo de ritmo 

 electrocardiográfico 

¿antecedente de 

cardiopatías, 

complicaciones 

cardiovasculares por 

SARS CoV2/ COVID-

19?  

si 

PRECAUCIÓN 
Individualizar (Ver texto)  
 y considerar valoración 

por especialista   
  

si 

https://play.google.com/store/apps/details?id=com.upbeatlime.qtccalculator
https://play.google.com/store/apps/details?id=org.azcert.crediblemeds
https://play.google.com/store/apps/details?id=org.azcert.crediblemeds
https://play.google.com/store/apps/details?id=org.azcert.crediblemeds
https://play.google.com/store/apps/details?id=org.azcert.crediblemeds
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ANEXOS.  
Anexo 1. Cómo medir el QTc. 

 

Fig 1. Cálculo de intervalos para QT corregido (25). 

 

Anexo 5: Puntaje de Tisdale para predecir prolongación del QT (ACC) 

 

Factor de Riesgo Puntos 

Edad >68 años 1 

Sexo femenino 1 

Uso de diuréticos 1 

Potasio sérico+ ≤3.5 mEq/L 2 

Electrocardiograma inicial con QTc ≥450 ms 2 

Infarto agudo de Miocardio 2 

≥2 fármacos que prolongan el QTc 3 

Sepsis 3 

Insuficiencia Cardiaca 3 

Un fármaco que prolonga el QTc 3 

Máximo de la suma de puntos 21 

     
Interpretación del Puntaje de Tisdale (24). 

‐ Bajo riesgo:     ≤ 6 
‐ Riesgo intermedio:   7-10  
‐ Riesgo alto:   ≥ 11  
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9. ¿CUÁL ES LA UTILIDAD DEL ULTRASONIDO PULMONAR EN LA INFECCIÓN POR 

SARS- CoV-2/COVID-19 Y CUAL ES SU MANEJO?  
 

RECOMENDACIONES  

En el abordaje del paciente sintomático (respiratorio), confirmado o con sospecha de SARS-Cov-
2/COVID-19, en la sala de emergencias, se propone el ultrasonido pulmonar para la realización de 
cribado o triage y según los tomar las decisiones de ingresar o dar el alta al paciente, con aislamiento 
y seguimiento ambulatorio (1). 

Nivel de evidencia C 

En paciente sin hipoxemia (SaO2 >90 %) y ecografía pulmonar con patrón de pulmón aireado y seco, 
se recomienda valorar el alta desde la sala de emergencia con medidas de aislamiento y seguimiento 
ambulatorio (2). 

Nivel de evidencia C 

Paciente con hipoxemia (SaO2< 90 %) y ecografía pulmonar, en el cual se visualizan líneas B múltiples 
o imágenes de consolidaciones, se recomienda ingreso a hospitalización o una unidad de cuidados 
intensivos respectivamente, ya que tiene alto riesgo de requerir asistencia ventilatoria mecánica (2). 

Nivel de evidencia C 

Se sugiere el uso de ultrasonido pulmonar para el seguimiento de los pacientes con SARS-CoV-
19/COVID-19 en UCI, el cual permite realizar evolución diaria sin necesidad de traslado a otras áreas 
para realizar estudios (2) 

Nivel de evidencia C 

 

PUNTO DE BUENA PRACTICA MÉDICA 

• Se recomienda la implementación de estas recomendaciones, ya que la ecografía pulmonar es 

una técnica sensible, inocua, portátil, sin irradiación, y coste/eficaz, que permite en tiempo 

real observar la patología in situ, sin necesidad de trasladar a los pacientes al servicio de 

imagenología. Sin embargo, para su aplicabilidad, se deberá tomar en cuenta, la 

disponibilidad del equipo necesario y el personal con experiencia en la técnica. 

• Se recomienda complementar la ecografía pulmonar con ecocardiograma transtorácico 

(FOCUS) a un subgrupo de pacientes confirmados o con sospecha de SARS-CoV-19/COVID-19, 

previo al egreso hospitalario, con el objetivo de disminuir el riesgo de mortalidad 

cardiovascular en el seguimiento 
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JUSTIFICACIÓN 

Desde que, en los años 90 del siglo XX, se introdujera el ultrasonido pulmonar como 
herramienta pionera para el estudio de pacientes en estado crítico en la unidad de terapia 
intensiva y luego en el año 2004 se combinara con el ecocardiograma transtorácico para 
detectar congestión pulmonar en pacientes portadores de insuficiencia cardíaca, ha ido 
permeando en la comunidad cardiológica y en este momento con la presencia de la SARS-CoV-
19/COVID-19 se convierte en un instrumento de gran rentabilidad diagnóstica. 
 
Un diagnóstico temprano de los portadores del virus es uno de los puntos clave al tratar de 
disminuir el contagio, morbilidad y mortalidad de la pandemia. El diagnóstico definitivo se 
lleva a cabo a través de pruebas específicas, mientras aún está por definirse el papel exacto de 
las imágenes en la vía de atención del paciente con SARS-CoV-19/COVID-19 sospechado o 
confirmado (4). 
 
La pandemia que enfrentamos por el SARS-CoV-19/COVID-19, ha provocado millones de casos 
tiene como complicación principal el síndrome de distrés respiratorio agudo, por lo cual, el 
enfoque de diagnóstico radiológico del tórax en las salas de emergencia se ha basado 
tradicionalmente en radiografías de tórax. Sin embargo, se sabe que tiene limitaciones 
importantes con respecto a la precisión diagnóstica de las enfermedades pleuropulmonares 
(5). La introducción de la tomografía computarizada de alta resolución resolvió en gran medida 
este problema, pero con la desventaja de una mayor dosis de radiación y la movilización del 
paciente hacia la sala de radiología, llevando consigo el riesgo de diseminación de la 
enfermedad. Por esta razón, el ultrasonido pulmonar se ha propuesto como un método de 
imagen de primera línea en el screening de pacientes con SARS-CoV-19/COVID-19 en la sala de 
emergencia, con la ventaja de que, tiene una sensibilidad y un valor predictivo negativo alto, 
es portable, con lo cual es posible realizarlo al lado de la cama del paciente (6). 
 
La infección por el nuevo coronavirus SARS-CoV-19/COVID-19 está provocando una crisis 
sanitaria nunca vivida en nuestro sistema de salud. Estamos sometidos a una situación de 
incertidumbre que afecta a todos los servicios clínicos y diagnósticos, es por ende que el 
ultrasonido pulmonar se ha convertido en una herramienta muy importante en los servicios 
que atienden estos pacientes y que requieren decidir con la mayor rapidez y precesión las 
posteriores conductas que conlleve los mejores cuidados a ese paciente (7). 
 
Ultrasonido pulmonar "de cabecera" en un contexto clínico como la de la neumonía por SARS-
CoV-19/COVID-19 tiene una serie de ventajas innegables, como una mayor facilidad de 
desinfección, menos área de contacto con los pacientes y la posibilidad de realizar el examen 
sin mover al paciente en una camilla, lo que reduce por lo tanto, el riesgo de propagar el virus, 
realizando el correcto uso de los equipos de protección por la incapacidad de mantener una 
distancia mínima de seguridad médico-paciente lo convierte en uno de los principales 
exámenes, sin embargo, existe  riesgo para los profesionales de la salud (8-9). 
 
El equipo de ultrasonido necesario para la realización de la técnica solo precisa de imagen 
bidimensional y en modo M, Las sondas de frecuencias entre 3,5–5MHz, utilizadas para la 
exploración abdominal y cardiaca, proporcionan una adecuada visualización de los planos 
profundos, y permiten la caracterización de las consolidaciones y el derrame pleural. Para las 
estructuras más superficiales, es decir, la pleura y los signos y los artefactos que se generan de 
ella, las sondas de frecuencia superior a 5MHz proporcionan mucha mejor resolución. Para 
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hacer una ecografía pulmonar se dispone de transductores convexos, lineales y sectoriales 
como el cardíaco que no limitan la exploración. 
 

 
 

Para aumentar significativamente la sensibilidad de la ecografía pulmonar, es necesario un 
examen completo, adoptando una ventana anteroposterior, tratando de visualizar el pulmón 
tanto como sea posible en un enfoque de 12 segmentos (cada pulmón está dividido por las 
líneas axilares anterior y posterior en 3 áreas: anterior, lateral y posterior. 
La sonda lineal de alta frecuencia puede ser preferible para obtener imágenes de alta 
resolución de la línea pleural (la primera línea horizontal encontrada en el escaneo, gruesa 1-2 
mm dependiendo de la sonda utilizada), para distinguir entre una línea pleural regular con 
deslizamiento normal con respecto a una línea pleural engrosada, irregular o interrumpida, o 
con sin deslizamiento (como ocurre en el neumotórax). 
 
Los principales patrones en la ecografía pulmonar a describir durante su realización se 
describen a continuación: 
 

1. – Patrón normal o pulmón aireado: 

Pulmón aireado normal, observamos la línea pleural y líneas A normales, la línea pleural es 
híperecogénica, delgada, lisa y homogénea (ambas son líneas horizontales, las líneas A son 
paralelas a la línea pleural, equidistantes entre sí y al espacio entre la pleura y la piel). 
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2. -Patrón Intersticial: 
 
Este patrón se caracteriza por la aparición de líneas B que son hiperecoicas verticales  que 
empiezan en la línea pleural (no desde la piel) y borran las líneas A normales. Además, 
debemos observar las características de la línea pleural (horizontal que sigue observándose 
aún en presencia de líneas B). Para evitar falsos positivos, las Líneas B deben: ser 3 o más en 
cada espacio entre costillas (espacio de Merli), borrar las líneas A y ocupar toda la pantalla con 
forma de rayo láser. Las líneas B se originan en la pleura y se movilizan con ésta, su presencia 
indica edemas de los septos interlobares y en los pacientes SARS-CoV-19/COVID-19 + nos 
informan de afectación intersticial. 
 

 
 

3. – Patrón de Consolidación: 
En este patrón podemos observar que el parénquima pulmonar adopta características 
similares al bazo o al hígado, tanto con imágenes nodulares que interrumpen la línea pleural o 
en ubicaciones más profundas. En pacientes COVID19 + suele observarse en regiones laterales 
o posteriores basales que es donde suele comenzar la afectación parenquimatosa de 
consolidación. Lo encontraremos en su mayoría a nivel de la línea axilar posterior en el 
paciente en supino, debido al efecto gravitatorio, al igual que los derrames pleurales. 
 
4.- Derrame Pleural: 
Ciertamente la ecografía pulmonar representa el "estándar de oro" en el diagnóstico de 
derrame pleural. En esta condición, la investigación tiene una sensibilidad y especificidad muy 
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altas y permite la evaluación. correctamente el volumen del derrame y la ecogenicidad 
(transudado vs exudado). 
 
Los resultados de la ecografía pulmonar COVID-19 parecen correlacionarse muy bien con los 
resultados de la TC de tórax. Con la creciente gravedad de la enfermedad se  observó la 
siguiente evolución: 
 

• Fase presintomática: 
Pocas áreas de hiperdensidad en vidrio deslustrado en CT, principalmente en los campos 
inferior e inferior posterior, relacionado con las líneas de eco B que alternan con áreas con 
líneas normales A ("parcheadas"). Diafragmas móviles ya desde los primeros días. 

• Primera semana de síntomas:  
Opacidad de vidrio esmerilado bilateral más confluente en CT, relacionado con líneas B 
coalescentes que forman "parches de blanco" ("signo de cascada") y una línea pleural 
dentellada. 

• Segunda semana: 
Pequeñas consolidaciones subpleurales periféricas bilaterales con TC y ultrasonido, con 
evolución en "pulmón húmedo” y líneas B densas y fijas con respecto al deslizamiento pleural. 
En la forma más severa, el volumen aumenta progresivamente a consolidados que son 
estructuras hiperecoicas ramificadas (es decir, contienen aire), por lo tanto, hablamos de 
consolidación bronquiales y posible evolución hacia SDRA. 
 
Otras características interesantes son: 
- Las anomalías pulmonares periféricas pueden causar interrupción y engrosamiento de la 
línea pleural; 
- se pueden observar áreas de pulmón normal (con un modelo de línea A) al comienzo de la 
enfermedad o duranterecuperación; 
- Se pueden observar derrames pleurales pequeños, mientras que los derrames pleurales más 
grandes son poco frecuentes. 
 
La ecografía de tórax está altamente indicada para la evaluación diaria de la imagen pulmonar 
y el monitoreo de la terapia y en un sentido pronóstico podemos distinguir dos 
marcos clave: 
• Patrón 1: tejido pulmonar inicial con líneas B difusas también a los campos frontales, 
generalmente en los "respondedores PEEP". 
 
• Patrón 2: áreas delanteras ventiladas (líneas A), áreas posteriores engrosadas ("pulmón 
blanco"), sensible a la pronación. 
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Flujograma 1. ULTRASONIDO PULMONAR EN LA SALA DE URGENCIAS. 
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