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ATENCIÓN DE PATOLOGÍAS CARDÍACAS EN LA PANDEMIA POR NUEVO 

CORONAVIRUS 2019 (COVID-19/ SARS-CoV-2)  

 

INTRODUCCIÓN 

El 31 de diciembre de 2019 se identifica por primera vez en Wuhan (provincia de 

Hubei, China) sobre un grupo de casos de neumonía de etiología desconocida. 

El 7 de enero de 2020, las autoridades chinas identificaron como agente 

causante del brote un nuevo tipo de virus de Coronavirus que posteriormente ha 

sido denominado SARS-CoV-2. La enfermedad causada por este virus adquiere 

la denominación de COVID-19 o SARS- CoV-2.  

El 11 de marzo de 2020 la Organización Mundial de la Salud (OMS) declara la 

infección como pandemia, ese mismo día aparece el primer caso en Honduras, 

estableciendo una emergencia sanitaria mundial.  

 

EPIDEMIOLOGÍA 

El coronavirus SARS-Cov-2 es un virus de una sola cadena de RNA envuelto 

que pertenece al género de los betacoronavirus. Hay muchos coronavirus en el 

reino animal. Se han reconocido 7 que han infectado al ser humano, la mayoría 

producen un cuadro clínico similar al resfriado común, y este guarda relación con 

los que generaron el síndrome respiratorio agudo severo (SARS-CoV)1 y el virus 

del síndrome respiratorio severo del Medio Oriente (MERS-CoV)2. 

El coronarvirus SARS-CoV-2 entra al ser humano a través de las células que 

contienen la enzima convertidora de angiotensina (ECA) expresadas en su 

superficie.3 Las células alveolares tipo II expresan esta enzima en mayor 

cantidad y se creen son el principal punto de entrada del COVID-19.4 La proteína 

de espiga del virus después de activarse se une a la ECA. La ECA2 existe en las 

células del corazón y se expresa en mayor cantidad en los pacientes que tienen 

hipertensión, insuficiencia cardiaca congestiva y ateroesclerosis. La ECA2 

también existe en el intestino, el lecho vascular y los riñones.5 
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CLÍNICA  

En el espectro clínico de la infección por COVID-19 la presentación de la 

enfermedad puede ir desde estados asintomáticos a aquellos que denotan una 

afección sintomática respiratoria de severidad variable; desde formas similares 

a un leve estado gripal, hasta una neumonía viral severa y un síndrome de distrés 

respiratorio agudo potencialmente fatal (17-29% de los pacientes).6,7 

 

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR ASOCIADOS A SEVERIDAD Y 

MORTALIDAD EN COVID-19 

 

Desde los primeros informes de series de casos se estableció que el grado de la 

severidad y la mortalidad atribuida al COVID-19 estaba asociada a un mayor 

compromiso clínico (49% de fatalidad entre aquellos en estado crítico), la edad 

de los pacientes (15% de mortalidad en mayores a 80 años), el sexo masculino 

(2.8% versus 1.7% en mujeres) y a la presencia de al menos una condición 

médica coexistente (46.4% de los casos según series) entre las que se 

mencionan: hipertensión arterial (6-31%), diabetes mellitus (7-10%), 

enfermedades cardiovasculares (10.5-14.5%), enfermedad respiratoria crónica 

(6.3%), y cáncer (5.8-7.2%) entre las más comunes.6,8,9,10,11,12,13,14 

 

Aproximadamente el 80% de los pacientes presentarán una afección ligera por 

la enfermedad; mientras que el 14% llegarían a un estado de severidad y un 5% 

a condiciones críticas con complicaciones clínicas que incluyen, además, el daño 

miocárdico agudo (7-27.8%), arritmias cardíacas (16%), lesión renal aguda (3-

7%), infecciones secundarias (10%), sepsis o estado de shock (4-8%), y 

coagulación intravascular diseminada (reportada en algunas series hasta en el 

71% de los fallecidos), observadas todas ellas con mayor frecuencia en 

pacientes admitidos en las unidades de cuidados intensivos.6,8,10,14 
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ATENCIÓN DE SÍNDROMES CORONARIOS AGUDOS EN PACIENTES CON 
SARS-COV-2. 

 

La información que disponemos para el manejo del Síndrome Coronario Agudo 

(SCA) en pacientes con infección COVID- 19 es limitada, aun mas se vuelve 

complejo por el enmascaramiento de síntomas como la dificultad respiratoria. 

Inicialmente se debe de realizar una valoración integral del paciente que incluya: 

probabilidad de enfermedad coronaria, síntomas, alteraciones en el 

electrocardiograma (ECG), situación hemodinámica, expectativa del paciente y 

probabilidad de infección COVID-19. Probablemente la actitud más prudente 

seria considerar todos los pacientes que se presenten con SCA como 

potenciales positivos para COVID-19, para extremar todas las medidas de 

precaución.    

 

Es indudable la superioridad de la reperfusión por medio de angioplastia en el 

contexto del infarto agudo del miocardio con relación a la trombólisis, pero este 

beneficio se debe de valorar frente al riesgo de exposición del personal de salud 

de pacientes activamente infectados por el virus SARS-COV-2.15 

 

 

 

 

 

 

 

RECOMEDACIONES PARA EL MANEJO DE PACIENTES CON SINDROMES 

CORONARIOS AGUDOS E INFECCION POR COVID-19/ SARS CoV-2. 

 

A continuación, presentamos en siguiente protocolo de actuación 

NOTA: el presente protocolo ha sido adaptado a la realidad del sistema de salud 

en honduras. 
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RECOMENDACIONES GENERALES EN EL TRATAMIENTO 
FARMACOLÓGICO DEL SCA EN PACIENTES CON TRATAMIENTO 
ESTÁNDAR PARA COVID-19. 
kaletra(lopinavir/ritonavior) * hidroxicloroquina. 

 

ANTIAGREGACIÓN PLAQUETARIA.  

*El uso de antiagregación plaquetaria es seguro. 

* El inhibidor P2Y12 de elección es el prasugrel 10 mg cada 24 horas, en > de 

75 años y/o < de 60 kg utilizar 5 mg cada 24 horas. 

*  Tras completar el tratamiento para covid-19 (dos semanas) reevaluar P2Y12 

de elección 

 

ANTICOAGULACIÓN  

*Son seguros heparina no fraccionada (HNF) enoxaparina, fondaparinox. 

*Anticoagulantes orales directos (ACOD) y anti vitamina k: todos tienen 

interacciones los más seguro de utilizar heparina de bajo peso molecular (HBPM) 

durante el tiempo de tratamiento con kaletra y posteriormente valorar inicio de 

ACOD. 

 

ESTATINAS. 

Evitar las de alta potencia de manera general lo más seguro es pravastatina 10 

a 20 mg, fluvastatina (40-80 mg), tras completar tratamiento para covid-19 

sustituir por tratamiento habitual. 

 

BETA BLOQUEADORES. 

Todos tienen interacciones. utilizar bisoprolol, carvedilol, a dosis bajas. 

 

IECA/ARAII. 

Son seguro su uso. 

 

 

DIURÉTICOS  

*Furosemida es segura. 

Hidroclorotiazida son seguros. 
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IVABRADINA Y RANOLAZINA  

No se debe de utilizar 

 

TRATAMIENTO ANTIARRÍTMICO 

 

*No se debe de utilizar amiodarona, dronedarona ni flecainida conjuntamente 

con kaletra. 

*todos los antiarrtimicos tienen interacciones. 

 

AMINAS VASOACTIVAS. 

 

Son seguras la dobutamina, noradrenalina, adrenalina y vasopresina.15 
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PROTOCOLO DE ABORDAJE EN SALA DE HEMODINAMIA PARA 

PACIENTES SOSPECHOSOS O CONFIRMADOS POR COVID-19 QUE 

PRECISAN DE INTERVENCIÓN PERCUTÁNEA Y PROTOCOLO DE 

DESINFECCIÓN DESPUÉS DE PROCEDIMIENTO REALIZADO EN EL 

LABORATORIO. 

 

Durante marzo de 2020, el virus SARS-CoV-2 se ha extendido por toda Europa, 

con especial intensidad en Italia y España. Ante la emergencia creada por el 

brote de COVID-19, la inmensa mayoría de las salas de hemodinámica y 

electrofisiología han visto alterada su actividad habitual. Además, se enfrentan a 

la realización de procedimientos en pacientes con diagnóstico confirmado de 

COVID-19 o con la incertidumbre en casos no confirmados.16 

El presente texto es un documento de consenso que pretende dar información al 

personal sanitario de las instalaciones de cardiología invasiva (hemodinámica y 

electrofisiología y marcapasos) para garantizar una atención de calidad a los 

pacientes, así como unos niveles adecuados de prevención de la infección para 

la protección de los familiares y personas que conviven con la persona afectada, 

y a los trabajadores de los centros asistenciales, aquellos profesionales del 

sistema sanitario que la atiendan y al resto de población en su conjunto.5 

 

PARTE I: ABORDAJE DEL PACIENTE ANTES DE SU ENTRADA A LA SALA 

 

En relación con el abordaje de los pacientes previamente a su entrada a la sala 

de hemodinámica y electrofisiología, se recomienda considerar de alto riesgo los 

procedimientos que impliquen la manipulación de la vía aérea y/o esofágica. 

Consecuentemente se recomienda el uso de los siguientes EPP (Figura 1): 

– Pacientes: mascarilla quirúrgica antes de entrar a la sala. 

– Médicos y enfermeros: lavado de manos, bata estéril e impermeable, guantes 

estériles, gafas antisalpicadura, gorro que cubra el pelo y mascarilla quirúrgica. 

– Cardiólogos o enfermeros circulantes: gafas, guantes, gorro y mascarilla 

quirúrgica. 
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SITUACIONES ESPECIALES: PACIENTES GRAVES 

En caso de precisar oxígeno, se recomienda colocar mascarilla por encima. Se 

desaconseja el uso de nebulizadores en pacientes con COVID-19 y se 

desaconseja también la ventilación no invasiva con presión positiva (tipo 

continuous positive airway pressure [CPAP] o bilevel positive airway pressure 

[BiPAP]). 

Si llegado el caso el paciente requiere intubación y ventilación mecánica o 

reanimación cardiopulmonar, se deben extremar las medidas de prevención por 

el elevado riesgo de liberación de gotas. 
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RECOMENDACIONES PARA EL PERSONAL MÉDICO Y PARAMÉDICO 

SOBRE COMO VESTIRSE Y QUITARSE LA ROPA EN SALA DE 

HEMODINAMIA. 

 

 

PROCEDIMIENTO PARA VESTIRSE: 

A continuación, se detalla cómo debe vestirse el personal (Figura 3). 

Fuera de la sala: 

➢ Asegurarse de no llevar joyas. 

➢ Recogerse el pelo (si es necesario). 

➢ Ponerse el delantal de plomo. 

➢ Realizar una higiene correcta de manos según el método 

habitual. 

➢ Colocarse mascarilla FFP2. Las gomas deben ir de la 

siguiente forma: la inferior, en la parte superior de la nuca; 

la superior, en la parte alta de la cabeza. Después debe 

ajustarse a nivel del puente nasal y de las mejillas para que 

aísle y no haya fugas. 
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➢ Colocarse las gafas antisalpicadura. 

➢ Colocarse el gorro. 

➢ Segundo lavado de manos, uso de gel hidroalcohólico y 

frotado. 

➢ Colocarse el primer par de guantes. 

➢ Colocarse la bata. 

 

Dentro de la sala: 

➢ Ya dentro de la sala se procederá a colocarse el segundo 

par de guantes por encima del puño. 

 

PROCEDIMIENTO PARA DESVESTIRSE 

Se recomienda que el personal se desvista tal y como se muestra en la Figura 3 

y como se indica a continuación: 

 

Dentro de la sala 

➢ Retirarse la bata y simultáneamente el par de guante externo 

y arrojarlos al contenedor del grupo III (no empujar la bata al 

contenedor para no desprender aerosol, ya que 

potencialmente podría estar infectada). 

 

Fuera de la sala 

➢ Retirarse el gorro. 

➢ Retirarse el segundo par de guantes. 

➢ Lavado de manos. 

➢ Retirarse las gafas antisalpicadura, con los ojos cerrados. 

➢ Retirarse la mascarilla cogiéndola por las gomas y nunca 

tocando el frontal (que se supone contaminado). 

➢ Lavado de manos. 

En caso de utilizarse un único par de guantes, se deben retirar estos en primer 

lugar extremando las precauciones para no tener contacto con la superficie 

contaminada. Después quitar la bata por la superficie interna extremando el 

cuidado para no tener contacto cutáneo con la superficie externa. 
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Importante: La bata y los guantes contaminados (los externos) nunca deben salir 

de la sala. Nunca se debe estar dentro de la sala sin mascarilla FFP2 como 

mínimo. La mascarilla siempre se pone antes de entrar en la sala y no se retira 

hasta después de salir. 

 

PARTE II: PROTOCOLO DE Limpieza de la sala 

En lo referente a las medidas de limpieza, se recomienda: 

➢ Limpieza de la sala de acuerdo con los procedimientos 

específicos de cada centro para aislamiento de contacto y 

por gotas. 

➢ Los paños de limpieza se deben eliminar y no reusarlos 

(desechables). 

➢ El personal de limpieza debería ir equipado con equipos de 

protección individual. 

➢ Tras la limpieza de la sala se suele considerar la limpieza de 

todos los espacios por los que ha estado el paciente 

infectado con robot de luz ultravioleta. 

➢ Se recomienda que la limpieza se realice al menos 1 h tras 

el procedimiento, no inmediatamente, para que el aerosol se 

haya depositado.   

 

DESINFECCIÓN DE LA SALA: 

La desinfección del laboratorio de hemodinamia debe ser aplicada 

obligatoriamente después de la atención de pacientes sospechosos o ya 

confirmados como infectados por el COVID-19. Las siguientes medidas son 

aplicables como sugerido en publicaciones recientes:16,17.18 

1) Sí hay aire acondicionado central (de flujo laminar y/o 

ventilación) debe ser apagado si este no posee ventilación 

de presión negativa disponible y adoptar protección de 

segundo o tercer grado (Figura. 2). 

2) Exposición a luz ultravioleta a 56°C por 30 minutos (sí 

hubiera disponibilidad del robot de UV diseñado 

específicamente para esta actividad) y la aplicación de 

solventes de grasas como: éter dietílico, alcohol al 75%, 
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desinfectantes a base de cloro, ácido peracético, y 

cloroformo, todos ellos pueden efectivamente inactivar el 

COVID-19. La clorhexidina es inefectiva para estos casos.6  

3) Otras medidas incluyen: spray de peróxido de hidrógeno 

(3%) para desinfección del aire.  El instrumental quirúrgico 

debe ser limpiado y colocado en remojo con soluciones 

desinfectantes a base de cloro en concentración de 2000 

mg/L, 30 minutes después deben ser limpiados con agua 

pura y proceder a su esterilización. Si hay contaminación 

con sangre o secreciones del piso, paredes o de alguna otra 

superficie, el material contaminante primero debe ser 

completamente removido antes de aplicar el spray, seguido 

del remojo o lavado como indicado previamente.  

4) El resto del piso y las paredes (hasta 1.5 m a partir del suelo) 

deben ser limpiados con soluciones desinfectantes a base 

de cloro en concentración de 2000 mg/L y luego aplicar 

spray de peróxido de hidrógeno (3%) o esterilizados con 

bomba de desinfección (si hubiera disponibilidad). 

5) Después de la desinfección, el departamento o servicio de 

Infección Hospitalaria (o entidad similar) deberá ser 

consultado para autorizar el re-uso de las instalaciones. 
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INSUFICIENCIA CARDIACA Y COVID-19/SARS-CoV-2 

Los pacientes que tienen Insuficiencia cardiaca son un grupo de riesgo ya que al 

desarrollar el cuadro clínico por el SARS.CoV-2, el denominado COVID-19 existe 

mayor morbilidad y mortalidad que en la población general. Los pacientes con 

insuficiencia cardiaca tienen otros factores asociados que parecen sumarse al 

riesgo. La insuficiencia cardiaca es más frecuente en edades avanzadas; existe 

un aumento en la morbi-mortalidad de los pacientes con enfermedad cardiaca y 

con insuficiencia cardiaca. 

Es importante el desarrollo de medidas de cuidado de los pacientes con 

Insuficiencia Cardiaca para disminuir la afección de los pacientes con estas 

condiciones.  

RECOMENDACIONES GENERALES PARA PACIENTES CON 

INSUFICIENCIA CARDIACA 

1. Mantener el distanciamiento social para evitar el contagio con COVID-19. 

2. Continuar tratamiento de insuficiencia cardiaca determinado por su 

médico. 

3. Vigilar por signos de alarma. Buscar asistencia médica si manifiesta 

síntomas de alarma. 

En caso de tener Insuficiencia cardiaca y desarrollar síntomas de COVID-19. 

1. Usar mascarilla de protección para disminuir el esparcimiento de COVID-

19. 

2. Contacto con personal médico encargado de su cuidado. 

3. Determinar a la brevedad por medio de estudio si es positivo para COVID-

19. Iniciar manejo según condición clínica. 

4. Continuar tratamiento de insuficiencia cardiaca determinado por su 

médico hasta poder visitar facultativo. 

PERSPECTIVA DEL PACIENTE CON INSUFICIENCIA CARDIACA E 

INSUFICIENCIA CARDIACA 

Los pacientes con insuficiencia cardiaca son un grupo particular ya que en las 

series de otros países se han identificado como un grupo vulnerable de 

desarrollar cuadros clínicos más severos y muerte.19,20 La severidad de COVID-
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19 en los pacientes con esta condición crónica, como en otras parece estar 

relacionada con la edad, con el compromiso del sistema inmune, y con el uso de 

ciertos fármacos para el control de estas enfermedad20.  Muchos de ellos se 

encuentran en tratamiento con medicamentos que bloquean el sistema renina 

angiotensina los cuales se han relacionado con un aumento de la expresión de 

la ECA, enzima expresada en las células por donde el virus entra en el cuerpo 

humano,21 este factor no se ha comprobado y hasta el momento no se 

recomienda el abandono de este tipo de terapias especialmente aquellos 

pacientes que tienen insuficiencia cardiaca con fracción de eyección deprimida.22  

 

Podemos separar los pacientes en tres grupos: 

a. Paciente con insuficiencia cardiaca asintomático 

b. Paciente con insuficiencia cardiaca con exacerbación de su enfermedad 

c. Paciente con insuficiencia cardiaca con sospecha de COVID-19 

RECOMENDACIONES PARA LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA 

CARDIACA ASINTOMÁTICOS 

El paciente que tiene Insuficiencia Cardiaca y que no presenten síntomas de 

exacerbación de su enfermedad o síntomas respiratorios deberá permanecer en 

sus hogares cumpliendo su tratamiento regular para el control de su condición.  

El paciente con insuficiencia cardiaca deberá vigilar por síntomas y signos de 

alarma. Es ideal que un miembro de la familia le apoye, en lo posible, midiendo 

parámetros físicos para hacer más objetiva dicha evaluación. 

Se enumeran los síntomas y signos de alarma: 

1. Deterioro de la capacidad de realizar sus actividades o experimentar 

sensación de dificultad respiratoria al realizarlas. 

2. Aumento de la frecuencia respiratoria a más de 30 respiraciones por 

minuto. 

3. Aumento de la frecuencia cardiaca a más de 100 latidos por minuto o 

menos de 40 latidos por minuto. 

4. Aparición de edema en sus miembros inferiores/ aumento de peso más 

de 5 libras en 24 – 48 horas. 
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La ocurrencia de uno de estos elementos justifica al paciente a buscar asistencia 

médica.  

En el momento que el paciente requiera de desplazamiento a un servicio de 

salud se recomienda: 

a. Permanecer a una distancia de dos metros de otras personas hasta ser 

atendido. 

b. Utilizar una mascarilla quirúrgica durante el tiempo que espera ser 

atendido. 

c. Lavar sus manos con agua y jabón después del contacto con superficies 

del hospital o con otras personas. 

d. Regresar a su hogar y continuar las medidas de aislamiento social si su 

médico ha decidido puede continuar manejo en su hogar. 

RECOMENDACIONES PARA EL PACIENTE CON INSUFICIENCIA 

CARDIACA CON EXACERBACIÓN DE SUS SÍNTOMAS 

Durante un episodio de COVID-19 los síntomas respiratorios son la presentación 

clínica más importante. Estos síntomas pueden generar confusión en el paciente 

que tiene una exacerbación de su Insuficiencia Cardiaca. Ambas entidades se 

pueden presentar como único síntoma disnea. En este momento de la pandemia 

deberemos considerar la infección con SARS-CoV2 como causa de la 

exacerbación de la Insuficiencia Cardiaca y si el paciente además presenta otros 

síntomas como fiebre o tos considerarlo dentro de los casos sospechosos de 

COVID-19. Se deberán realizar las pruebas recomendadas para investigar si el 

paciente tiene COVID-19. 

De manera general el COVID-19 se presenta como una neumonía viral 

acompañándose de tos, fiebre y sensación de agotamiento. Los síntomas más 

frecuentes que se describen son fiebre (88%), tos seca (67.7%) y disnea (45%); 

otros pacientes pueden experimentar mialgias (45%) rinorrea (4.8%) o molestias 

gastrointestinales (diarrea 4 – 14% y náuseas/vómitos 5%). 23  

Es difícil separar una entidad de otra y será importante acompañar la evaluación 

de pruebas laboratoriales y de imagen. Estos pacientes se presentan 

generalmente con linfopenia pero con un conteo normal de leucocitos. Otros 
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hallazgos laboratoriales es la elevación de LDH, proteína C Reactiva y Dímero 

D.  La elevación del Dímero D a más de 1 ug/ml es un predictor independiente 

de muerte. Curiosamente no se observa elevación de Procalcitonina.24 

En los estudios de imágenes se puede utilizar la radiografía de tórax donde 

observaremos infiltrados en vidrio deslustrado e infiltrados parcheados 

bilaterales.25 La tomografía computarizada de tórax presenta una elevada 

sensibilidad, detectando estas alteraciones incluso en fases precoces12. Al inicio, 

son características las áreas en vidrio deslustrado, incluso unilaterales, que van 

progresando hasta volverse bilaterales, de predominio periférico, con 

engrosamiento de septo interlobar y áreas de condensación parenquimatosa. 

Es útil esta tabla paras el análisis de pruebas laboratoriales y de imagen 

elaborada por la Asociación de Insuficiencia Cardiaca de la Sociedad Española 

de Cardiología. 

 

 Otros análisis que pueden ayudar a establecer el compromiso cardiovascular es 

la medición de troponinas que ha sido relacionada en algunos estudios con un 

pronóstico más desfavorable.26 

El paciente que ha desarrollado exacerbación de su insuficiencia cardiaca y que 

no tiene sospecha de COVID-19 puede egresar de la consulta o de su 
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hospitalización y deberá continuar el tratamiento para insuficiencia cardiaca y 

regresar a su hogar. Se deberá mantener la vigilancia por signos de alerta y tener 

acceso a el personal médico para monitorizar su evolución por nuevos datos de 

exacerbación o desarrollo de síntomas que sugieran COVID-19. 

RECOMENDACIONES PARA EL PACIENTE CON INSUFICIENCIA 

CARDIACA Y COVID -19. 

El paciente que tiene ambas entidades es un reto ya que se ha observado un 

peor pronóstico al coexistir estas dos entidades. El tratamiento dirigido a resolver 

la descompensación de insuficiencia cardiaca deberá continuar con las normas 

dictaminadas (alivio de congestión, mantenimiento de adecuada oxigenación y 

mantener signos vitales normales) de esta condición médica y tratar de iniciar a 

la brevedad los tratamientos modificadores de la enfermedad.  

En el abordaje de estos pacientes, debemos tener siempre presente el 

tratamiento concomitante de IC. De vital importancia es la fluidoterapia. Ante una 

situación de distrés respiratorio sin hipoperfusión se recomienda una estrategia 

conservadora de administración de fluidos. En caso de shock, es esencial un 

soporte hemodinámico precoz con monitorización invasiva continua para una 

adecuada gestión de la fluidoterapia y así ́evitar agravar la IC del paciente.  

BIOMARCADORES  

Existe dificultad de separar en algunos casos los síntomas atribuibles a una 

descompensación cardiaca o a COVID-19. Es importante tener un alto grado de 

sospecha de la posible coexistencia de estas dos entidades. 

En el caso de la insuficiencia cardiaca en particular en los pacientes con 

coexistencia de Insuficiencia Cardiaca y COVID-19 se ha observado elevaciones 

de péptidos natriuréticos (PN). En estos casos los mismos no son útiles para 

separar una entidad de la otra. Si es importante que si existe una tendencia a 

que los valores de NT-Pro BNP vayan en ascenso durante la hospitalización hay 

un mayor riesgo de un desenlace adverso en el paciente.27 

Se ha observado elevación de marcadores de daño miocárdico como la 

troponina de alta sensibilidad (hs-cTn) que no deberá atribuirse solamente a un 
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evento obstructivo coronario. Es menester que el paciente cumpla otros de los 

parámetros establecidos para diagnostica un síndrome coronario agudo 

(síntomas sugestivos, cambios electrocardiográficos o imágenes sugestivas). Se 

han observado dos patrones de elevación de troponinas en China. En el primero 

los pacientes presentan elevación gradual y persistente de hs-cTn, estos valores 

comienzan a elevarse en el día 4 de la enfermedad y van elevándose hasta el 

día 22. Este fenómeno era observado en un 46% de los no sobrevivientes 

comparado con 1% de los sobrevivientes.18 Esta elevación de hs-cTn se asocia 

a elevaciones de otros marcadores inflamatorios (lacto deshidrogenasa (LDH), 

ferritina, interleucina 6 (IL-6), dímero D) que sugiere puede tratarse de una 

tormenta de citoquinas o una respuesta linofohistiocitosis hemofagocitica más 

que una solo una lesión miocárdica sola. Otro patrón es aquel paciente que 

presenta manifestaciones principalmente cardiacas sugiriendo más una 

cardiopatía de stress o una miocarditis.29 
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HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y COVID-19 

La hipertensión arterial es uno de los factores de riesgo cardiovascular, 

modificable y fácilmente tratable. Afecta a millones de personas en el mundo, su 

tratamiento comprende medidas no farmacológicas y medicamentos que 

incluyen: diuréticos tiazídicos y no tiazídicos, IECAS, ARA2 y bloqueadores de 

los canales de calcio como primeras opciones de tratamiento, razón por la que 

estas medicaciones son de frecuente uso en personas adultas. Dentro de las 

comorbilidades cardiovasculares que tienen alta prevalencia en pacientes con 

infección por SARS CoV-2/COVID 19, se encuentra la hipertensión arterial con 

prevalencia entre 10 y 30 %, con media de 17.1 %. 30,31  

 

RECOMENDACIONES PARA PACIENTES HIPERTENSOS CON COVID-19 

IECA/ARA 2 

En relación a los IECA/ARA2 y siguiendo las recomendaciones y 

posicionamientos descritos por las reconocidas sociedades y asociaciones de 

cardiología (y sus respectivos departamentos de especialidades): americanas 

(AHA, ACC), europeas (ESC, SEC, ESH) y latinoamericanas (SIAC, SBC, AHC, 

SAC): 

Se recomienda no suspender y continuar el tratamiento con IECA/ARA2 (en 

ausencia de contraindicaciones específicas) en pacientes en riesgo o ya con 

infección confirmada por SARS CoV-2/COVID 19. Considerando los beneficios 

demostrados en el control de la presión arterial, hipertrofia ventricular izquierda, 

disfunción sistólica, proteinuria, falla cardiaca e incluso mortalidad en algunas 

condiciones clínicas específicas. En pacientes con hipertensión arterial se deben 

aplicar las mismas precauciones que en sujetos de la misma categoría de edad 

y con el mismo perfil de comorbilidades.30,31  
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-bloqueadores 

Hay que tener mucho cuidado con los -bloqueadores en pacientes tratados con 

cloroquina pues los efectos inhibitorios de esta sobre el CYP2D6, (vía metabólica 

de los -bloqueadores) podría aumentar las concentraciones de estos por lo que 

se requiere un estricto monitoriamente de la frecuencia cardiaca y de la presión 

arterial. Fuera esta interacción, esta familia de medicamentos es considerada 

bastante segura.31 

 

Antagonistas de los canales de calcio y diuréticos 

En principio los fármacos de la familia antagonistas de los canales de calcio 

serían seguros para controlar la hipertensión arterial junto con diuréticos, ambos 

grupos no parecen estar relacionados con el empeoramiento clínico de los 

pacientes afectados por el COVID-19. 
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INJURIA MIOCÁRDICA EN PACIENTES CON COVID-19 / SARS-CoV-2. 

Definición: Se debe usar el término de injuria miocárdica cuando haya evidencia 

de valores de troponinas cardiacas (cTn) elevados con al menos 1 valor por 

encima del límite superior de referencia (LSR) del percentil 99. La injuria 

miocárdica se considera agudo cuando hay un aumento o caída de los valores 

de cTn.32  

En el contexto de la pandemia por COVID-19, se ha encontrado en pacientes 

con coronavirus una asociación de injuria miocárdica, enfermedades 

cardiovasculares y severidad del COVID-19; Chen Chen et al, describió que el 

COVID-19 puede afectar significativamente la función cardiaca y generar daño 

miocárdico expresado en un aumento de los niveles de troponinas cardiacas, y 

se encontró que los valores elevados de cTn y la enfermedad arterial coronaria 

eran factores de riesgo independientes para severidad y estados críticos de la 

enfermedad.33 

PREVALENCIA Y FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LA INJURIA 

MIOCARDICA EN COVID-19. 

La prevalencia de injuria miocárdica es más alta en pacientes con estados 

clínicos severos y críticos por COVID-19,34 descrita hasta un 12% en otros 

estudios.35 Esta prevalencia se ha visto aumentada en pacientes de edad 

avanzada, enfermedad cardiovascular subyacente tales como hipertensión 

arterial, enfermedad arterial coronaria, cardiomiopatías, diabetes mellitus, 

enfermedad cerebrovascular previa, de forma general en pacientes con un 

substrato aterosclerótico importante. 33,34,35-38 (Ver Tabla 1) 

PRONÓSTICO Y MORTALIDAD  

La injuria miocárdica se asocia significativamente con el desenlace fatal de 

COVID-19, mientras que el pronóstico de los pacientes con enfermedad 

cardiovascular (ECV) subyacente pero sin lesión miocárdica es relativamente 

favorable; Tao Guo et al, encontró un aumento de mortalidad en pacientes sin 

ECV subyacente pero con niveles elevados de cTnT, 37.50% (6 of 16), y un 

incremento de la mortalidad del 69.44% (25 de 36) para aquellos con ECV 

subyacente y TnTs elevadas.37 
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Los pacientes con injuria miocárdica tienen una mortalidad intrahospitalaria más 

elevada que los que no tenían injuria miocárdica (14 (60.9%) vs. 8 (25.8%), 

P=0.013). 34 

FISIOPATOLOGÍA  

Los mecanismos implicados de lesión miocárdica por enfermedad viral descritos 

en los estudios recientes sugieren un daño de las células del miocardio a través 

de varios mecanismos, incluido el daño directo por el virus, la respuesta 

inflamatoria sistema, la inestabilidad de la  placa coronaria e hipoxia agravada; 

las partículas virales diseminadas a través de la mucosa inflamatoria 

simultáneamente afecta otras células, el cual puede precipitar una tormenta de 

citoquinas y una serie de respuestas inmunes. Huang et al, destacaron que en 

pacientes con COVID-19, el desequilibrio de la respuesta de linfocitos T helper 

1 y T helper 2 resultaron en una tormenta de citoquinas, que puede contribuir a 

la lesión del miocardio, la liberación de citoquinas inflamatorias después de la 

infección puede causar una reducción en el flujo sanguíneo coronario, 

disminución del suministro de oxígeno, desestabilización de la placa coronaria y 

microtrombogénesis. 36,,37 

BIOMARCADORES EN INJURIA MIOCÁRDICA EN PACIENTES CON COVID-

19. 

Como resultado de la desenfrenada respuesta inflamatoria y autoinmune, se 

correlaciono junto al aumento de los niveles de troponinas cardiacas, el 

incremento en los valores de PCR ultrasensible y procalcitonina, junto a otros 

biomarcadores de lesión y estrés miocárdico como el NT-pro BNP, creatine 

kinase y mioglobina. 34,37,38. 

En el metaanálisis de 4 estudios “Cardiac troponin I in patients with coronavirus 

disease 2019 (COVID-19): Evidence from a meta-analysis” se encontró que los 

valores de troponina I (cTnI) estuvieron incrementados en pacientes con estados 

severo, y más significativamente aumentados en pacientes con distrés 

respiratorio del adulto severo (SDRA-Cov2) comparados con formas más leves 

de la enfermedad. 39  
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Se ha evidenciado una modesta capacidad predictiva de mortalidad de la 

troponina T (cTnT), con una sensibilidad del 67%, especificidad del 66%, valor 

predictivo negativo (VPN) 70%, valor predictivo positivo (VPP) 52%; el cual 

mejoro al aplicar el modelo combinado de nivel de cTnT, edad, score APACHE 

III, y presencia de falla hepática aguda sensibilidad de 63%, especificidad de 

82%, VPN de 77%, y VPP de 70%. 40,41. 

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRÁFICAS Y ECOCARDIOGRÁFICAS 

EN LA INJURIA MIOCÁRDICA EN PACIENTES CON COVID-19. 

Wang et al, definieron la injuria miocárdica aguda en pacientes con COVID-19, 

como la elevación de troponina I o nuevas anomalías detectadas con 

electrocardiografía y ecocardiografía, sin embargo, no describieron parámetros 

ecocardiográficos. 43 

Estudios en pacientes con síndrome distrés respiratorio del adulto (SDRA) han 

descrito entre sus hallazgos ecocardiográficos una mediana de fracción de 

eyección ventricular del 57% (rango intracuartil 23% a 80%), dilatación 

ventricular derecha (24%), hipocinesia ventricular derecha (23%), anormalidades 

de la motilidad regional (20%), y regurgitación tricúspidea (P = 0.04). (14) En 

reporte de caso de miocarditis por COVID-19, mostro un aumento del espesor 

de la pared con hipocinesia biventricular difusa, especialmente en los segmentos 

apicales, y severa disfunción ventricular izquierda (fracción de eyección 

ventricular izquierda del 35%). 43,44  

RECOMENDACIONES DE TRATAMIENTO EN LA INJURIA MIOCÁRDICA Y 

COVID-19/ SARS-COV-2 

En la mayoría de los estudios revisados meta-análisis, revisiones bibliográficas, 

estudios de cohorte y reporte de casos encontramos que en el contexto de 

COVID-19 con estados severos de la enfermedad, críticos y con SDRA-Cov2 

asociado con injuria miocárdica, se ha usado varias estrategias de tratamiento, 

tratamiento para falla cardiaca aguda, terapias cardioprotectoras coadyuvantes 

tales como corticosteroides, otros agentes antiinflamatorios, inmusopresores, 

antivirales (agentes antivirales vs interferón), terapia inmunomoduladora 

(inmunoglobulina) que deben ser considerados por un equipo multidisciplinario 
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(internistas, Infectólogos, intensivistas, cardiólogos, reumatólogos, inmunólogos) 

individualizando cada caso. 35,38,41,44.  

A la luz de la evidencia descrita sugerimos para la detección, monitoreo, 

estratificación de riesgo y manejo de la injuria miocárdica en pacientes con 

COVID-19, el siguiente algoritmo de actuación (Figura 1). 
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Algoritmo de detección, monitoreo y manejo de la injuria miocárdica en la 
pandemia de COVID- 19 

 

 

  

 

 

 

 

  

 

  

 

 

                                                                                                              

        

 

   

                                                            

   

                                                           

                                                                                                                                                           

                                                                                                                      

                                                                                                                                                                                            

                                                                                                                                                                      

                                                                                                                                                                       

 

 

 

 

 

 

URL: Unidad de referencia límite, SDRA-Cov2: Síndrome de distrés respiratoria aguda por COVID-19, 

EKG: electrocardiograma 

Pacientes COVID 19 (Sospechoso / 
confirmado)  

Cuadro clínico Severo /Paciente crítico o 
SDRA-COV-2 

(Grupos 4, 5 y 6) 

Cuadro clínico leve – 
Moderado 

(Grupos 1,2 y 3) 
Con factores de riesgo (ver 
tabla 1) 

 

Monitoreo de biomarcadores cardiacos e 
inflamatorios (niveles séricos) 

- Troponinas cardíacas (cTnI o cTnT) 
-Péptidos natriuréticos 

-Dímero D 
-PCR ultrasensible 

-Procalcitonina 

Monitoreo Electrocardiográfico  
- EKG ingreso y durante hospitalización  

 

Monitoreo biomarcadores cardíacos / cTnT o 
cTnI 
(En evaluación inicial) 

Parámetros 
anormales:                                              
-Troponinas cardiacas 
elevadas > 99 
percentil URL 

Parámetros 
normales:                                              
-Troponinas 
cardiacas 

Parámetros 
anormales: 
 -cTnT / cTnI 
elevadas > 99 
percentil URL 
-Péptidos 
natriuréticos   
-EKG Trazado 
anormal / cambios 
del segmento ST 
/Onda T/ nuevas 
Ondas Q /BRIHH 
nuevo 

Continúe tratamiento 
sintomático con 
monitoreo clínico  
en cuarto de 
aislamiento 

Aplique protocolo 
para cuadro clínico 
severo  

Parámetros 
normales:                                              
-Troponinas 
cardiacas 
-Péptidos 
natriuréticos  
 
-EKG trazado normal 

Ecocardiograma 
transtorácico (ver tabla 2) 
 
 
Evaluación especializada 
 
 

Mantener Monitoreo de 
biomarcadores 
cardíacos y 
electrocardiográfico 
durante hospitalización  
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Tabla 1. Pacientes con factores de riesgo de presentar injuria miocárdica 

durante la pandemia de COVID-19. 

Pacientes con mayor riesgo para injuria miocárdica  

1- Edad avanzada 

2- Enfermedad Cardiovascular subyacente  
2.1 Hipertensión Arterial sistémica  
2.2 Enfermedad arterial coronaria (Cardiopatía Isquémica)  
2.3   Cardiomiopatías 

3- Diabetes mellitus  

4- Enfermedad cerebrovascular previa  

 

 

Tabla 2. Criterios para realización de ecocardiograma de urgencia en 

pacientes con sospecha o confirmados por COVID-19. 

1-Inestabilidad hemodinámica que no responde a fluidoterapia y drogas 
vasoactivas. 

2-Pacientes con sospecha de insuficiencia cardiaca y sin antecedentes de 
patología cardíaca  

3-Arritmias Ventriculares malignas o taquiarritmias supraventriculares con 
inestabilidad hemodinámica  

4-Cardiomegalia e Hipotensión arterial refractaria: descarte de derrame 
pericárdico con taponamiento 

5- Diagnóstico de IAM: debe cumplir los criterios que definen IAM.   

6-Sospecha de Miocarditis  

*Ver otras indicaciones de ecocardiograma en apartado de Insuficiencia cardiaca. ** Pacientes 

con diagnóstico previo de cardiopatía (ya conocidos) no necesitan de un ecocardiograma a no ser que 

presenta situación de inestabilidad y el conocer cambios en su situación cardiaca vaya a suponer un cambio 

en el tratamiento.  
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ECOCARDIOGRAMA Y COVID-19/ SARS-CoV-2 

INDICACIONES DE ECOCARDIOGRAMA EN PACIENTES CON COVID-19. 

Dado el alto grado de complicaciones cardiovasculares en el contexto de SARS-

CoV-2 incluyendo enfermedad cardiaca preexistente, injuria miocárdica aguda y 

daño miocárdico relacionado a drogas el ecocardiograma continuara siendo muy 

solicitado en pacientes con sospecha o confirmación de SARS-CoV-2 

consecuentemente los operadores estarán expuestos a SARS-CoV-2.  

En cuanto a esto nos debemos plantear la siguiente pregunta: ¿El realizar el 

estudio ecocardiográfico cambiaria substancialmente el manejo clínico del 

paciente? Si la respuesta es Si entonces se procede a realizar el estudio que 

mejor responde a la pregunta del clínico. Es muy importante que cada estudio 

de imagen cardiaca sea realizado de forma apropiada para disminuir la 

diseminación del virus. Organizaciones como la ASE (American Society of 

Echocardiograpy) y EACVI (European Association of Cardiovascular imaging) 

han establecido criterios de uso apropiado para imágenes cardiacas. La 

aplicación de estos criterios representa el primer punto en valorar la realización 

o no de estos. A pesar de que hay casos que tienen un uso apropiado para la 

realización de ecocardiograma el examen es poco probable que aporte 

información importante a corto plazo, pero se conserva el riesgo de una potencial 

diseminación del virus, Ante ello la organización ASE recomienda estrategias 

como ser el identificar aquellos estudios que pueden ser electivos y diferirlos o 

identificar los estudios no electivos (urgencias o emergencias) y diferir todos los 

demás. En referente a la realización de ecocardiograma transesofágico este 

conlleva un alto riesgo de transmisión de SARS-CoV-2 ya que puede provocar 

la aerosolización de una gran cantidad de virus debido al reflejo nauseoso o tos 

que puede ocurrir durante la examinación. Estos pacientes deben ser 

considerados de forma individual sobre la realización o no de este estudio 

debiendo ser cancelado además si se dispone de un estudio de imagen alterna 

para aportar la información necesaria. Similarmente los estudios de 

ecocardiograma de esfuerzo con banda de esfuerzo o cicloergómetro deben ser 

diferidos o de ser necesarios convertirlos en estudios farmacológicos de estrés 

43-49.  
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Se recomienda considerar su solicitud en caso de que el paciente desarrolle 

arritmias, cambios en el electrocardiograma, descompensación hemodinámica o 

cardiomegalia en otras imágenes. 

El ecocardiograma se realizará con el objetivo de evaluar imágenes que 

ayudaran a decidir terapias cardiovasculares que mejoraran el pronóstico de los 

pacientes procurando disminuir el tiempo de contacto de todo el personal al 

momento de su realización.15 

1. Inestabilidad hemodinámica que no responde a fluidos y drogas 

vasoactivas. 

2. Pacientes con sospecha de IC y sin antecedentes de patología cardiaca: 

infiltrados pulmonares que se resuelven o mejoran tras administración de 

diuréticos, aparición de edema en MMII no asociado a hipoalbuminemia, 

todo ello asociado a péptidos natriuréticos significativamente elevados de 

acuerdo con la edad. 

3. Diagnóstico de IAM: debe cumplir los criterios que definen IAM.  *En caso 

de cumplir criterios de IAM tipo 2, se valorará el riesgo-beneficio de la 

realización de ecocardiografía en el momento agudo o la posibilidad de 

diferir la prueba hasta la resolución de la infección.  

4. Elevación de biomarcadores cardiaco sin criterios de IAM pero con alguna 

de las siguientes situaciones: desarrollo de síntomas inequívocos de IC, 

inestabilidad que no responde a fluidos y drogas vasoactivas. 

5. Arritmias: ante la presencia de nuevas arritmias ventriculares sostenidas 

o arritmias ventriculares no sostenidas frecuentes, así ́como en caso de 

nuevas taquiarritmias supraventriculares con inestabilidad hemodinámica. 

*En el caso de taquiarritmias supraventriculares con estabilidad 

hemodinámica o bradiarritmias, se valorará el riesgo-beneficio de la 

realización de ecocardiografía en el momento agudo o la posibilidad de 

diferir la prueba hasta la resolución de la infección. 

6. Cardiomegalia e hipotensión refractaria: con el fin de descartar derrame 

pericárdico significativo. 
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7. Pacientes con síntomas y signos de insuficiencia cardiaca (con alta 

sospecha de miocarditis). 

8. Pacientes con enfermedad cardiaca previa y sospecha o confirmación de 

SARS-CoV-2. cuando su estado hemodinámico no es explicado por 

afectación pulmonar.  

9. Pacientes con arritmias ventriculares/supraventriculares o BCRIHH de 

nueva aparición.  

10. Pacientes con cambios de nueva aparición en segmento ST/onda T en su 

electrocardiograma. 

11. Cardiomegalia en la Radiografía de tórax.  

12. Derrame pericárdico encontrado en tomografía de tórax 

13. Hipotensión o inestabilidad hemodinámica de etiología incierta o 

cardiológica 

 

Aquellos pacientes con diagnóstico previo de cardiopatía (ya conocidos) no 

necesitan de un ecocardiograma a no ser que presenta situación de inestabilidad 

y el conocer cambios en su situación cardiaca vaya a suponer un cambio en el 

tratamiento.  
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ARRITMIAS CARDÍACAS Y COVID-19 

Los términos genéricos de enfermedad cardiovascular y el de arritmia cardíaca 

no han sido bien caracterizados en la mayoría de los reportes clínicos de series 

de casos7,8 y debido al amplio espectro de entidades que se incluyen en este 

concepto, queda abierta una amplia brecha sobre el tipo de desórdenes 

cardiovasculares, en especial los trastornos del ritmo y/o de la conducción que 

se han presentado con mayor frecuencia; así como la repercusión clínica en el 

estado de salud y en los desenlaces de fatalidad observados. Algunos autores 

han limitado la incidencia de estos trastornos a la descripción únicamente de 

arritmias malignas definidas como taquicardia ventricular rápida con duración 

mayor a 30 segundos, asociada a inestabilidad hemodinámica y/o fibrilación 

ventricular. De igual forma el daño miocárdico agudo fue definido por la elevación 

de las troponinas por arriba del 99 percentil del límite superior de referencia.14 

Durante el brote epidémico del Síndrome Respiratorio Agudo Severo (SARS-

CoV) en 2003, las arritmias cardíacas mayormente documentadas fueron la 

taquicardia (71.9%) y la bradicardia (14.9%). Si consideramos la similitud 

genómica y la repercusión cardiovascular que el SARS-CoV mantiene con el 

COVID-19 (SARS-CoV2); podríamos asumir que la arritmia cardíaca que con 

mayor frecuencia se presentaría sería la taquicardia;4 sin embargo, en la 

actualidad, diferentes variables entran en consideración si tomamos en cuenta 

las comorbilidades existentes, el daño cardiovascular por diferentes mecanismos 

y los nuevos medicamentos con potenciales efectos arritmogénicos que se están 

empleando como estrategias terapéuticas para combatir el COVID-19. 

Para fines prácticos que nos permitan documentar y orientarnos de mejor 

manera en el manejo de los diferentes trastornos del ritmo y de la conducción 

cardíaca que se observen en el contexto de la infección por COVID-19, se 

propone el siguiente abordaje metodológico: 
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INSTRUMENTO PARA LA DOCUMENTACIÓN DE LOS TRASTORNOS DEL 

RITMO Y/O DE LA CONDUCCIÓN CARDÍACA EN EL CURSO DE LA 

INFECCIÓN POR COVID-19. 

 

1. Tipo de trastorno del ritmo o de la conducción cardíaca observado: 

Se deberá consignar el diagnóstico del único o de los múltiples trastornos 

del ritmo y/o de la conducción cardíaca que se identifiquen al momento de 

la exploración electrocardiográfica cuando esté indicada según la 

evaluación clínica del paciente. 

2. Forma de presentación: 

a. De nueva aparición: cuando no existe historial o evidencia clínica de 

la ocurrencia anterior de el o los trastornos observados. 

b. Previa ocurrencia: 

i. Documentada: conocimiento previamente establecido por el 

paciente o consignado en el historial clínico del diagnóstico del 

trastorno observado con evolución crónica, persistente, 

intermitente o paroxística. 

ii. No Documentada: desconocimiento del diagnóstico de un 

trastorno del ritmo o de la conducción cardíaca cuya evolución 

clínica permita considerar un origen muy anterior al momento 

actual y sin relación causal atribuible -mediante juicio clínico 

racional- al contexto de la infección por COVID-19, y/o por los 

medicamentos utilizados, Se establecerá en este caso el 

diagnóstico de la entidad, de forma circunstancial en pacientes 

asintomáticos o sintomáticos no estudiados. Ejemplo de ello 

serían algunos tipos entidades congénitas (Síndrome de QT 

Largo, Síndrome de QT corto, Bloqueos Cardíacos Congénitos, 

Síndrome de Brugada, Síndromes de Preexcitación, etc). 

3. Repercusión hemodinámica: aspecto de importancia para considerar la 

prontitud y la intensidad del abordaje terapéutico.  

a. Con inestabilidad hemodinámica: entendida como la presencia de 

síntomas y signos clínicos de bajo gasto cardíaco, colapso 

cardiovascular o shock, parada cardíaca o muerte súbita, cuyo origen 
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es atribuido directamente al trastorno del ritmo o de la conducción 

cardíaca o cuando su presencia contribuye al mismo. 

b. Sin inestabilidad hemodinámica. 

4. Contexto clínico cardiovascular: 

a. Con patología cardíaca estructural o funcional previamente 

diagnosticada: consignando el tipo de patología y la condición de esta. 

b. Sin patología cardíaca estructural o funcional previamente 

documentada: 

i. Por la negatividad de las evaluaciones clínicas realizadas 

ii. Por la no realización de las evaluaciones clínicas aun en casos 

de sospecha diagnóstica. 

5. Daño miocárdico agudo: 

a. Evidencia de Daño Miocárdico Agudo: por elevación de biomarcadores 

séricos (Troponinas o Péptidos Natriuréticos) por arriba del 99 

percentil del límite superior de referencia. 

b. Sin Evidencia de Daño Miocárdico Agudo 

i. Por la negatividad de las pruebas diagnósticas. 

ii. Por la no disponibilidad de las pruebas diagnósticas. 

6. Contexto clínico general: 

a. Con o sin trastornos endocrino-metabólicos 

b. Con o sin trastornos hidro-electrolíticos 

c. Con o sin falla renal 

d. Con o sin falla hepática 

e. Con o sin falla ventilatoria 

Consignando en cada caso el tipo de patología y la condición de esta. 

7. Medicamentos pro-arritmogénicos. 

a. Uso reciente o actual de al menos un medicamento con efectos pro-

arritmogénicos. 

b. Uso reciente o actual concomitante de 2 o más medicamentos con 

efectos pro-arritmogénicos. 

c. Sin uso reciente o actual de medicamentos considerados pro-

arritmogénicos. 
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Entre los medicamentos con efectos en la excitabilidad, el automatismo y la 

conducción cardíaca encontramos un amplio grupo de fármacos con muy 

variadas aplicaciones en el campo de la terapéutica. Medicamentos como beta 

bloqueadores, beta2 agonistas, bloqueadores de los canales de calcio (en 

especial los no dihidropiridínicos), agentes antiarrítmicos, drogas antianginosas, 

antihistamínicos, drogas psicotrópicas, antibióticos (ej.: macrólidos y 

quinolonas), analgésicos, antiinflamatorios, procinéticos intestinales entre otros.  

 

Son de especial importancia aquellos que actúan sobre el intervalo QT por la alta 

asociación a desarrollar arritmias cardíacas potencialmente malignas. 

 

El manejo de las arritmias cardíacas dependerá entre otras cosas del riesgo 

potencial para producir repercusión hemodinámica o poner en riesgo de muerte 

al paciente. Muchas de ellas pueden no necesitar intervenciones terapéuticas 

específicas; en cambio otras, por la complejidad del caso, necesitarán 

tratamientos intensivos, enérgicos y con prontitud, apegados a los algoritmos de 

manejo terapéutico establecidos para cada entidad. 

Casos específicos de trastornos del ritmo podrían resultar retadores para los 

médicos dada la magnitud de la repercusión clínica en algunos pacientes, sobre 

todo en edades avanzadas. Para ejemplificar lo anteriormente dicho, se conoce 

que la hipoxemia asociada a estados de severidad en el COVID-19, puede 

conllevar al desarrollo de fibrilación auricular, la arritmia más frecuente entre las 

poblaciones de mayor edad, y que podría ser refractaria aun en casos de mejoría 

posterior de la función ventilatoria. La inflamación sistémica podría hacer del 

tratamiento anticoagulante de la fibrilación auricular una situación clínica de 

mucha complejidad.13 

En este escenario se plantea también el manejo retador de los síndromes 

arrítmicos heredados en el contexto de la pandemia por COVID-19, tales como 

el Síndrome de QT Largo, Síndrome de QT Corto, Síndrome de Brugada y la 

Taquicardia Ventricular Polimórfica Catecolaminérgica. Dependiendo del defecto 

hereditario involucrado, estos pacientes pueden ser susceptibles de los efectos 

pro-arritmogénicos de algunos de los aspectos relacionados al COVID-19 tales 
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como la fiebre, el estrés, las alteraciones electrolíticas y las drogas antivirales 

que se recomiendan para su tratamiento.14 

La indicación de un electrocardiograma basal de reposo de 12 derivaciones no 

aparece dentro de las investigaciones iniciales propuestas por la mayoría de los 

equipos de trabajo para tener en cuenta en un paciente con severidad de la 

enfermedad (esto por la complejidad que conlleva la exposición del equipo e 

instrumental necesario con el riesgo biológico de contaminación por el virus11); a 

pesar de ello, deberá considerarse dentro de estas pruebas iniciales en aquellos 

pacientes con enfermedad cardiovascular estructural o funcional subyacente de 

documentada relevancia o cuando el juicio clínico racional lo estime conveniente, 

en vista de la tendencia a desarrollar desenlaces adversos más severos en 

relación a daño miocárdico agudo y muerte. Lo anterior permitirá una temprana 

estratificación del riesgo y una intervención más precoz.14 

 

CONSIDERACIONES TERAPÉUTICAS EN SITUACIONES ESPECIALES: 

 

De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS), el Centro de Control 

y Prevención de Enfermedades (CDC) y la Administración de Drogas y Alimentos 

de Estados Unidos (FDA), hasta ahora, no hay drogas antivirales específicas o 

vacunas que hayan sido recomendadas para el COVID-19, excepto aquellos 

medicamentos recomendados para el tratamiento sintomático, de apoyo e 

intervención.14,51 

Dentro del amplio espectro de drogas con propiedades antivirales y 

antiinflamatorias que se están empleando a la fecha para el combate del COVID-

19, algunas de ellas cobran especial relevancia por su potencial de incrementar 

el riesgo de arritmias además del daño cardiovascular inherente atribuido a la 

propia infección viral. Dentro de ellas mencionamos: 

 

* Antivirales 

Varios antivirales han sido utilizados en pacientes con COVID-19 (ej.: 

oseltamivir, lopinavir/ritonavir, ganciclovir, favipiravir, baloxavir marboxil, 

umefinovir, interferón alfa); sin embargo, no hay datos hasta el momento que 

soporten su uso. Remdesivir muestra actividad in vitro contra el Síndrome 
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Respiratorio Agudo Severo por coronavirus 2 (SARS-CoV-2), y ha sido usado 

para tratar pacientes en China y Estados Unidos en donde se llevan a cabo 

ensayos clínicos sobre la molécula.6 

 

Independientemente del agente antiviral empleado, el intervalo QTc deberá ser 

medido en pacientes con COVID-19 a los cuáles se les esté administrando 

terapia antiviral5 por su potencial efecto en la prolongación de este intervalo y el 

riesgo de arritmias con peligro para la vida. 

 

*Tocilizumab y Sarilumab 

Tocilizumab y Sarilumab son antagonistas de los receptores de interleucina 6 

empleados en el tratamiento de la artritis reumatoide, mientras que tolicizumab 

tiene la indicación adicional para el tratamiento del síndrome de liberación de 

citoquinas. Se ha reportado su uso con éxito en pacientes con COVID-19 en 

estado severo; pero algunos ensayos clínicos todavía están en curso.50 No hay 

información a la fecha sobre el potencial riesgo de arritmogenicidad significativa. 

 

*Cloroquina e Hidroxicloroquina 

La Cloroquina es una droga barata y relativamente segura que ha sido usada por 

más de 70 años para prevenir y tratar la malaria y es además eficaz como agente 

antiinflamatorio para el tratamiento de la Artritis Reumatoidea y el Lupus 

Eritematoso Sistémico.10,50,53,54,55 Diversos estudios han documentado que 

también tiene un potencial de amplio espectro como antiviral por el incremento 

del ph endosomal requerido para la fusión del virus y la célula del huésped, así 

como interferir en la glicosilación del receptor celular del SARS-CoV.9,50,53,54  

 

Ambas moléculas han sido utilizadas en algunos pacientes con COVID-19; sin 

embargo, no hay datos hasta el momento que soporten su uso.9,50,53 

 

A la luz de la urgente demanda clínica de medicamentos para el tratamiento de 

la neumonía por COVID-19, sus efectos antivirales y antiinflamatorios han hecho 

que sea propuesta como parte del arsenal terapéutico en países como China y 

Estados Unidos.5,50,53 
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El Fosfato de Cloroquina y el Sulfato de Hidroxicloroquina no son fármacos 

aprobados por la FDA para el tratamiento del COVID-19. El perfil de seguridad 

de estas drogas sólo ha sido estudiado por la FDA para las indicaciones 

aprobadas; y no para el tratamiento del COVID-19. Estudios clínicos controlados 

y aleatorizados deberán ser conducidos para generar la evidencia necesaria 

concerniente a la efectividad de estos productos en el tratamiento del COVID-

19. A pesar de ello, una autorización de emergencia ha sido emitida por la FDA 

para el uso de esas drogas en el tratamiento del COVID-19 bajo el criterio 

razonable de probable efectividad según la información científica disponible al 

momento y aun cuando los ensayos clínicos no estén disponibles o la 

participación no es factible, todo ello sujeto a términos específicos y a medida 

que la evaluación del riesgo/beneficio vaya surgiendo  de la información derivada 

de los ensayos clínicos.47,53 

 

Resultados de más de 100 pacientes demostraron que el Fosfato de Cloroquina 

es superior al tratamiento control en la inhibición de la exacerbación de la 

neumonía, mejoría en los hallazgos imagenológicos a nivel pulmonar, 

promoviendo una conversión negativa del virus; y acortando el curso de la 

enfermedad sin haber observado hasta ese momento reacciones adversas 

severas al uso de este;50,56 sin embargo, el margen existente entre la dosis 

terapéutica y la dosis tóxica es muy estrecho; por lo que la toxicidad por 

cloroquina ha sido asociada con desórdenes cardiovasculares que pueden ser 

peligrosos para la vida. En base a ello, el uso de la Cloroquina y la 

Hidroxicloroquina debe estar sujeto a estrictas reglas mientras que la 

automedicación no está recomendada.54 

 

En investigaciones clínicas preliminares e in vitro, los resultados han sugerido 

que la combinación de la hidroxicloroquina con la azitromicina podría probar ser 

un tratamiento efectivo para el COVID-19 por la reducción del tiempo de 

resolución de la proliferación viral del COVID-19. Basados en estos pequeños 

estudios, los médicos en muchos países han empezado a utilizar estos 

medicamentos en combinación en la práctica clínica y en estudios aleatorizados. 

Sin embargo, tanto la cloroquina, la hidroxicloroquina y la azitromicina prolongan 

el intervalo QT, incrementando a su vez la preocupación acerca del riesgo de 
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arritmogenicidad y de muerte en los pacientes bajo estos esquemas de 

tratamiento.9,55 

Varios aspectos a favor deberán de tenerse en cuenta para evaluar el potencial 

uso de estos medicamentos en combinación: 

1. La duración del uso de estos medicamentos para la infección del COVID-

19 es corta (5 a 10 días para la enfermedad aguda). 

2. Mientras que los medicamentos que prolongan el intervalo QT se han 

asociado con incremento del riesgo de muerte, la magnitud absoluta es 

considerablemente menor en comparación al potencial beneficio del 

tratamiento del COVID-19 especialmente entre grupos específicos (ej.: 

pacientes hospitalizados en unidades de cuidados intensivos y pacientes 

ambulatorios mayores de 70 años). 

3. Existe un gran potencial de beneficio en la salud de la población a medida 

que apresuramos el aclaramiento viral del COVID-19.52 

 

La prolongación del intervalo QT inducida por drogas ha sido asociado al 

incremento del riesgo de la Torsión de Puntas, una potencialmente letal 

Taquicardia Polimórfica Ventricular. La Cloroquina está estrechamente 

relacionada a la Quinidina, un fármaco antiarrítmico utilizado en el tratamiento 

del Síndrome de Brugada y en formas idiopáticas de Fibrilación Ventricular. 

Mientras que la Quinidina es reconocida por su potencial efecto en la 

prolongación del intervalo QT y a consecuencia de ello incrementar el riesgo de 

arritmias malignas; la Cloroquina produce un efecto ligero y modesto en la 

prolongación del intervalo QT sin producir un efecto significativo en el riesgo de 

arritmias en ausencia del Síndrome de QT Largo Congénito;10,52 siendo mucho 

menor en el caso de la Hidroxicloroquina, un compuesto con menor toxicidad.5  

 

Ambas moléculas han demostrado producir la inhibición de la corriente iónica iKr 

y como resultado una ligera prolongación del intervalo QT.47,52 A pesar de estos 

hallazgos sugestivos, muchos cientos de millones de tratamientos de cloroquina 

han sido recetados en el mundo, haciendo de esta droga uno de los 

medicamentos más ampliamente usados en la historia sin que hayan reportes 

de muertes por arritmias de forma significativa bajo la vigilancia de la 
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Organización Mundial de la Salud, pudiendo estar limitadas estas observaciones 

por la ausencia de vigilancia efectiva en la seguridad de los medicamentos en la 

mayoría de los países en donde se administran.52 

 

La Azitromicina por su parte, es un antibiótico macrólido que carece de fuerte 

evidencia farmacodinámica en la inhibición de la corriente iónica iKr. Estudios 

epidemiológicos han estimado un exceso de mortalidad cardiovascular de 47 

muertes por cada millón de tratamientos completados. Sin embargo; estudios 

recientes sugieren que estos datos pueden estar sobreestimados.52 

Existe limitada información acerca de la seguridad de la terapia combinada; sin 

embargo; estudios in vivo muestran que no hay efectos arrítmicos sinérgicos de 

la azitromicina con o sin cloroquina.52 

Existen varios factores conocidos por contribuir al incremento del riesgo de 

Torsión de Puntas inducida por drogas, los cuales incluyen: 

• Sexo femenino 

• Cardiopatías (Síndrome Coronario Agudo, Falla Cardíaca con FEVI 

<40%, Cardiopatía Hipertrófica) 

• Síndromes de QT largo congénitos, bradiarritmias 

• Alteraciones electrolíticas (hipocalcemia <4.65 mg/dL; hipokalemia <3.4 

mmol/L e hipomagnesemia <1.7 mg/dL) 

• Falla hepática y renal 

• Diabetes Mellitus tipo 1 y 2, hipoglicemia, feocromocitoma 

• Estado postictal, post sincopal o post parada cardíaca 

• Uso concomitante de medicamentos que prolongan el intervalo QT, entre 

otros.47,52 

 

Síndrome de QT Largo 

 

El Síndrome de QT Largo está caracterizado por una anormalmente prolongada 

repolarización ventricular y un riesgo incrementado de arritmias malignas (torsión 

de puntas y fibrilación ventricular que pueden llevar a desarrollar muerte súbita). 
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Hay varios aspectos a tomar en cuenta en el contexto del COVID-19; uno de los 

más importantes es el uso de drogas antivirales con potencial de prolongar aún 

más el QT incrementando el riesgo de desenlaces ominosos. Otro aspecto por 

considerar es el empleo de drogas que pueden alterar el metabolismo (ej: 

fármacos que causan la inhibición del citocromo CYP3A4, lo que puede 

incrementar los niveles séricos de drogas que prolongan el intervalo QT con el 

consiguiente incremento del riesgo de arritmias).9 

La interpretación del intervalo QT no es sencilla; pero existen orientaciones 

disponibles.9 Se parte de la adecuada medición de este parámetro que va desde 

el inicio del complejo QRS hasta el final de la onda T, medido en la derivación 

DII de un electrocardiograma basal de 12 derivaciones. El intervalo QT varía de 

forma inversamente proporcional con la frecuencia cardíaca, por lo que se 

requiere de una corrección para una adecuada interpretación (QTc). Los equipos 

modernos imprimen el resultado en base a sus interpretaciones. El médico 

tratante deberá tener el conocimiento necesario para poder calcularlo de forma 

manual o por medio de calculadoras en línea o aplicaciones descargables en 

dispositivos móviles. Existen varias fórmulas para realizar el cálculo (Bazett, 

Fridericia,50 Framingham y Hodges). La fórmula de Bazett se muestra a 

continuación: 

 

Los valores aceptados para el QTc van desde 0.44 a 0.46 segundos (440 a 460 

ms).50 

Una puntuación de riesgo ha sido validada por Tisdale et al., para la predicción 

de la prolongación del intervalo QT asociado a drogas entre los pacientes 

hospitalizados en las unidades de cuidados cardíacos:54 
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Puntaje de Riesgo de Tisdale para la Prolongación del QTc Asociado a 
Medicamentos 

 

Factor de Riesgo Puntos 

Edad ≥68 años 1 

Sexo femenino 1 

Diurético de ASA 1 

Potasio sérico (K+) ≤3.5 mEq/L 2 

QTc ≥450 ms en la admisión 2 

Infarto Agudo del Miocardio 2 

≥ 2 Drogas que prolongan el QTc 3 

Sepsis 3 

Falla Cardíaca 3 

1 Droga que prolonga el QTc 3 

Máximo Puntaje de Riesgo 21 

 
Niveles de Riesgo para la Prolongación del QTc Asociado a 

Medicamentos 

Riesgo Bajo ≤6 puntos 

Riesgo Moderado 7-10 puntos 

Riesgo Alto ≥11 puntos 

 

Monitorización de la prolongación del QTc sugerida para uso clínico de 

pacientes hospitalizados. 

 

Los pacientes ingresados con COVID-19 están más propensos a tener un 

intervalo QTc basal más prolongado y por lo tanto tener un mayor potencial de 

riesgo de arritmias, esto como resultado de las secuelas metabólicas y 

fisiológicas de la enfermedad y por la carga de la comorbilidad. Sin embargo, 

dada la severidad de la enfermedad, los pacientes hospitalizados y críticamente 

enfermos pueden también requerir del máximo beneficio de las terapias 

potencialmente efectivas. El objetivo del monitoreo del QTc no es el de identificar 

a los pacientes que no son candidatos para determinada terapia; sino el de 

identificar aquellos pacientes con un riesgo incrementado de Torsión de Puntas 

para que terapias y contramedidas más agresivas sean implementadas de forma 

oportuna.50,54 

1. Medidas basales 

a. Interrumpir y evitar todos aquellos medicamentos no indispensables 

que prolongan el intervalo QT. 
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b. Evaluar un electrocardiograma basal, función renal, función hepática, 

potasio y magnesio sérico. 

c. Cuando sea posible, contar con la medición del intervalo QTc realizada 

por cardiólogo o electrofisiólogo. 

2. Contraindicaciones relativas (sujetas a modificación basadas en los 

potenciales beneficios de la terapia) 

a. Historia de Síndrome de QT Largo, o 

b. QTc de base >500 mseg (o >530-550 mseg en pacientes con QRS 

>120 mseg).9,50,54 

3. Monitoreo en marcha 

a. Cuando sea posible, colocar telemetría antes de comenzar la terapia. 

b. Monitorear y optimizar diariamente el potasio sérico. 

c. Tomar un electrocardiograma 2 o 3 horas después de la segunda dosis 

de hidroxicloroquina y posteriormente una vez al día. 

d. Si el QTc se incrementa >60 mseg y/o el QTc >500 mseg (o >530-550 

mseg en pacientes con QRS >120 mseg), interrumpir la azitromicina 

(si fuese usada) y/o reducir la dosis de hidroxicloroquina y repetir el 

electrocardiograma con frecuencia diaria. 

e. Si el QTc persiste prolongado >60 mseg y/o el QTc >500 mseg (o 

>530-550 mseg en pacientes con QRS >120 mseg), reevaluar el 

riesgo/beneficio de continuar la terapia, considerar consultar con 

cardiólogo/electrofisiólogo. Considerar interrumpir la 

hidroxicloroquina.9,50,54 

 

 

Monitorización de la prolongación del QTc sugerida para uso clínico de 

pacientes con ingreso domiciliario. 

 

Los pacientes que están estables para manejo terapéutico con ingreso 

domiciliario pueden tener menor riesgo de complicaciones; pero es menos 

probable que tengan posibilidad de monitoreo más estrecho.  Al igual que los 

pacientes hospitalizados, el monitoreo del QTc debe ser incorporado en la 

estratificación individualizada del riesgo/beneficio para la consideración del 
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tratamiento. Considérese en ese caso el siguiente protocolo de seguimiento 

menos intensivo: 

1. Medidas basales 

a. Interrumpir y evitar todos aquellos medicamentos no indispensables 

que prolongan el intervalo QT. 

b. Evaluar un electrocardiograma basal, función renal, función hepática, 

potasio y magnesio sérico. 

c. Cuando sea posible, contar con la medición del intervalo QTc realizada 

por cardiólogo o electrofisiólogo. 

d. Evitar el inicio domiciliario en el contexto de una falla hepática o renal. 

2. Contraindicaciones relativas (sujetas a modificación basadas en los 

potenciales beneficios de la terapia) 

a. Historia de Síndrome de QT Largo, o 

b. QTc de base >480 mseg (o >510-530 mseg en pacientes con QRS 

>120 mseg), o 

c. Puntaje de Riesgo de Tisdale ≥11 puntos. 

3. Monitoreo en marcha, ajuste de dosis e interrupción del medicamento 

a. Si la cuarentena o la restricción de recursos es prohibitiva, considerar 

no realizar electrocardiograma o asesoría por telemetría si el puntaje 

de Tisdale es ≤6 puntos. 

f. De otra manera, repetir un electrocardiograma 2 o 3 horas después de 

la dosis en el día 3 de la terapia. Si el QTc se incrementa >30-60 mseg 

o el QTc >500 mseg (o >530-550 mseg en pacientes con QRS >120 

mseg), considerara interrumpir la terapia.54 
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A manera de resumen y de forma esquemática se presenta el siguiente 

flujograma.5 

 

 
 
 
Protocolo modificado en el contexto de limitación de recursos o 

cuarentenas. 

 

El inicio de la terapia que prolonga el QT puede ser considerado en ausencia de 

electrocardiograma, telemetría o capacidad de evaluación de los pacientes en el 

consultorio cuando se tenga una escala de riesgo de Tisdale baja ≤ 6 puntos, en 

el contexto de escasez de recursos. Consideraciones adicionales pueden incluir: 

1. Escasez de Equipamiento de Protección Personal (EPP): para 

minimizar el uso de EPP, los electrocardiogramas se pueden realizar para 

hacer coincidir con el cuidado agrupados entre 2 y 4 horas después de la 

dosificación. De la misma forma, el uso de telemetría y/o dispositivos de 

monitoreo individual. 

2. Escasez de Telemetría: si los recursos son limitados, ellos deberán ser 

derivados basados en la importancia clínica. Los pacientes que se 

encuentren ya en terapia y con valores de QTc dentro de rangos 
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aceptables, pueden ser considerados para continuar con 

hidroxicloroquina-azitromicina sin telemetría. La puntuación ≤6 en la 

escala de Tisdale podría ser considerada de igual forma para uso sin 

monitoreo. En este contexto, cualquier síncope debería ser considerado 

debido a Taquicardia Ventricular Polimórfica y realizar con prontitud un 

electrocardiograma con reinicio de la telemetría. 

3. Minimizando la exposición/contacto: puede ser razonable el adelantar 

el monitoreo electrocardiográfico para permanecer en cuarentena si no 

hay historial de alto riesgo (Síndrome de QT Largo, uso concomitante de 

medicamentos que prolongan el QT, cardiopatía estructural o isquémica, 

historia de QT prolongado en algún electrocardiograma previo, historia de 

alteración de la función renal y/o equilibrio electrolítico). 

4. Maximizando la asesoría telefónica: todos los pacientes o sujetos 

investigadores deberían tener un monitoreo cercano de los síntomas con 

atención a los indicadores de riesgo de arritmia (síncope, deshidratación, 

inicio de nuevos medicamentos y empeoramiento del estado de salud).54 

 

 

Síndrome de Brugada 

 

Es un síndrome de arritmia familiar caracterizado por un patrón específico de 

elevación ensanchada del ST e inversión de la onda T en V1 y/o V2 con un riesgo 

incrementado de fibrilación ventricular y muerte súbita cardíaca por alteraciones 

genéticas que afectan los canales de sodio de las células cardíacas como 

sustrato fisiopatológico de la enfermedad.9,57 El fenotipo se caracteriza por un 

descenso de las corrientes iónicas de sodio debido a una reducción en el número 

o en la función de los canales de sodio; lo que se traduce en las alteraciones 

electrocardiográficas típicas de la condición. La mayoría de estos pacientes 

están saludables y pasan inadvertidos de su predisposición genética. Su 

diagnóstico se realiza de forma circunstancial al realizar un electrocardiograma 

de rutina o posterior a un síncope o a una muerte súbita recuperada. La fiebre, 

el alcohol y algunos medicamentos que causan bloqueo de los canales de sodio, 

actúan como disparadores de las arritmias peligrosas para la vida tal y como se 

ha documentado en pacientes COVID-19 cursando con picos febriles.57 
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Las drogas usadas más frecuentemente para los pacientes con SARS-CoV2 y 

COVID-19 no están en las listas de medicamentos a evitar en el Síndrome de 

Brugada. Sin embargo, la atención al manejo de este tipo de paciente es 

relevante en el contexto del COVID-19 dado a que las manifestaciones 

electrocardiográficas de este desorden pueden quedar al descubierto con los 

picos febriles y desarrollar durante esos episodios arritmias peligrosas para la 

vida.10 

 

Basados en lo anterior se consideran pertinentes las siguientes 

recomendaciones: 

1. Todos los pacientes con Síndrome de Brugada deben de automedicarse 

con paracetamol/acetaminofén, de manera inmediata si desarrollan fiebre 

y auto aislarse. 

2. Los pacientes sin Desfibrilador Automático Implantable (DAI) que están 

con alto riesgo debido a la fiebre son: 

a. Enfermedad del canal de sodio con o sin un patrón electrocardiográfico 

tipo 1, 

b. Niños y adultos jóvenes (< 26 años) y ancianos (> 70 años) con 

Síndrome de Brugada; y 

c. Todos los pacientes con patrón espontáneo de Brugada tipo 1 y/o 

síncope cardíaco. 

3. Si estos pacientes en alto riesgo desarrollan fiebre (≥ 38.5°C) a pesar del 

tratamiento con paracetamol, necesitarán acudir a las clínicas habilitadas 

de acuerdo con el protocolo de atención para la evaluación 

correspondiente, la que además deberá incluir un electrocardiograma y 

monitorización para la arritmia. Si un electrocardiograma muestra un 

patrón de Brugada tipo 1, entonces el paciente tendrá que ser observado 

hasta que la fiebre o el patrón electrocardiográfico se resuelvan. Si todos 

los electrocardiogramas no muestran signos de patrón Brugada tipo 1, 

podrán entonces regresar al autoaislamiento domiciliario. 

4. Los pacientes que no forman parte del grupo de alto riesgo y tienen un 

patrón electrocardiográfico de Brugada tipo 1 inducido por drogas, sin 

síntomas de síncope y sin signos de patrón espontáneo de Brugada tipo 
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1 en cualquier otro momento, se considerarán de bajo riesgo y podrán 

continuar el autoaislamiento domiciliario. En este caso, el riesgo de visitar 

la emergencia y contraer el COVID-19 pesa más que el riesgo de una 

arritmia con peligro para la vida. Acudir al hospital podría ser determinada 

por otras características clínicas como palpitaciones o (pre)síncope, entre 

otras. Las mismas recomendaciones se mantienen para pacientes con 

DAI.10,54 

 

El manejo en el hospital deberá incluir la monitorización de anormalidades 

electrocardiográficas y arritmias; así como los esfuerzos para reducir la 

temperatura corporal (con drogas antipiréticas y medidas antitérmicas).10 

 

 

Síndrome de QT Corto 

 

Es un síndrome de arritmia familiar caracterizado por un intervalo QT corto en el 

electrocardiograma y una significante tasa de arritmias ventriculares. Es una 

enfermedad heterogénea causada por variantes patogénicas en al menos tres 

diferentes genes de canales de potasio. Desencadenantes inespecíficos para 

arritmias con peligro para la vida, incluida la fiebre, han sido descritos.10 

 

Basados en el conocimiento actual, los pacientes con Síndrome de QT Corto no 

parecen estar en riesgo particular cuando están afectados por COVID-19. Las 

drogas potenciales para tratar a pacientes con COVID-19, tales como la 

cloroquina, pueden ser beneficiosas para estos pacientes debido a que 

prolongarían el intervalo QT.10 

 

 

Taquicardia Ventricular Polimórfica Catecolaminérgica 

 

Es un síndrome de arritmia familiar caracterizado por arritmias ventriculares 

asociadas a actividad adrenérgica (ej.: durante el ejercicio o estrés). La primera 

línea de tratamiento comprende una terapia betabloqueante intensiva o el uso 

de flecainida o la denervación simpática izquierda en algunos casos no 
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respondedores. La terapia con DAI deberá ser evitada. El aumento aislado de la 

frecuencia cardíaca en respuesta a estados febriles no parece ser suficiente para 

inducir arritmias con peligro potencial para la vida en estos pacientes. Por otro 

lado, el estrés asociado en el contexto del COVID-19 y su papel en la generación 

de arritmias podría considerarse por ahora especulativo. 

La terapia antiviral propuesta para el tratamiento del COVID-19 no se espera que 

incremente el riesgo de arritmias. El único efecto potencialmente deletéreo sería 

la interacción farmacológica de aquellas drogas con actividad simpaticomimética 

alfa o beta que pueden ser usados en caso de que el paciente requiera soporte 

hemodinámico (tal es el caso de la epinefrina intravenosa que ha sido 

frecuentemente utilizada para desenmascarar arritmias ventriculares). Por tales 

razones, basados en sus mecanismos de acción, la epinefrina, el isoproterenol 

y la dobutamina (todos ellos son alfa o beta1 agonistas) deberán ser evitados.  

 

Se debe evitar de igual forma el uso de la epinefrina en el caso de parada 

cardíaca durante las maniobras de reanimación (esta constituiría probablemente 

la única contraindicación de la epinefrina en la reanimación). La milrinona deberá 

emplearse con suma cautela, excepto cuando el uso sea simultáneo al de los 

betabloqueadores, en cuyo caso su potencial arritmogénico puede no resultar 

relevante.10  

 

Los pacientes con Taquicardia Ventricular Polimórfica Catecolaminérgica, en 

particular aquellos que estuvieron sintomáticos previo al diagnóstico deberían 

permanecer con su tratamiento betabloqueante con o sin flecainida según su 

tolerancia hemodinámica.10 

 

La Flecainida tiene interacciones con Ritonavir/Lopinavir y con la cloroquina, sin 

embargo; no se considera interrumpir su indicación particularmente en estas 

circunstancias estresantes para el paciente.10 
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Guía para el manejo de los procedimientos electrofisiológicos invasivos y 

no invasivos, visitas al consultorio e interrogación de dispositivos. 

 

Debido al incrementado número de casos COVID-19 y el anticipado impacto en 

los recursos de salud, es recomendado posponer o cancelar los procedimientos 

electivos considerados no urgentes. Dicha consideración estaría basada en la 

individualización del riesgo, en relación con el estado de salud del paciente.  

 

En general, es razonable considerar diferir cualquier prueba o procedimiento que 

no es probable que produzca un impacto clínico en los desenlaces durante los 

próximos meses. Idealmente, la demora racional de procedimientos no urgentes 

o electivos debería ser discutido con el paciente y documentado para el historial 

médico. En contraste, los procedimientos semi-urgentes, urgentes o de 

emergencia incluyen a aquellos en los cuales: 

* hay amenaza para la vida del paciente si el procedimiento no se realiza de 

forma urgente. 

* hay amenaza de disfunción permanente de un sistema de órganos 

* hay riesgo de empeoramiento progresivo con síntomas severos.7 

 

Una relación de dichos procedimientos y estudios se presenta a continuación: 

 

Procedimientos Urgentes/No electivos: 

a. Ablación de la Taquicardia Ventricular por tormenta eléctrica médicamente no 

controlada y con compromiso hemodinámico para el paciente. 

b. Ablación por catéter de una taquicardia incesante, con repercusión 

hemodinámica y severamente sintomática (Taquicardia Supraventricular, 

Fibrilación Auricular o Flutter Auricular) que no responden a las drogas 

antiarrítmicas, control de la frecuencia cardíaca y/o cardioversión. 

c. Ablación por catéter del Síndrome de Wolff-Parkinson-White o Fibrilación 

Auricular con preexcitación asociada a síncope o parada cardíaca. 
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d. Revisión del cable por malfuncionamiento en paciente con dependencia al 

marcapaso o en paciente con DAI que recibe terapia inapropiada. 

e. Cambio del generador en pacientes dependientes del marcapaso quienes 

están con indicación de reemplazo electivo o con dispositivo al término de su 

vida útil. 

f. Cambio del generador del marcapaso o DAI con un mínimo de batería restante 

en dependencia de situaciones clínicas específicas. 

g. DAI en prevención secundaria. 

h. Implante de marcapaso por Bloqueo Cardíaco Completo, Bloqueo AV Mobitz 

II o alto grado de Bloqueo AV con síntomas o disfunción severa sintomática del 

nodo sinusal con pausas largas. 

i. extracción del cable o dispositivo por infección, incluyendo pacientes que no 

responden a los antibióticos o por endocarditis, bacteriemia o sepsis del bolsillo 

de marcapaso. 

j. Terapia de resincronización cardíaca en el contexto de falla cardíaca severa 

refractaria en pacientes que se adhieran a las guías establecidas. 

k. Cardioversión para arritmias supraventriculares altamente sintomáticas o 

frecuencias ventriculares rápidas no controladas con medicamentos. 

l. Ecocardiograma transesofágico para pacientes que necesitan una urgente 

cardioversión.7 

 

Procedimientos Semi-Urgentes: 

a. Ablación de Taquicardia Ventricular en pacientes con taquicardia refractaria 

recurrente. 

b. Ablación de Taquicardia Supraventricular, en pacientes con taquicardia 

refractaria recurrente. 

c. Reemplazo del generador del Dispositivo Electrónico Cardiovascular 

Implantable con indicación de reemplazo electivo no urgente o emergente. 
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d. DAI en prevención primaria de pacientes en alto riesgo de arritmias 

ventriculares peligrosas para la vida.7 

 

Procedimientos No Urgentes o Electivos: 

a. Ablación de complejos ventriculares prematuros. 

b. Ablación de Taquicardia Supraventricular. 

c. Ablación de Fibrilación Auricular o Flutter Auricular en pacientes estables sin 

falla cardíaca y sin riesgo significativo de hospitalización por demora del 

procedimiento o con alto riesgo de complicaciones relacionadas con el 

procedimiento debido a comorbilidades. 

d. Estudios electrofisiológicos para evaluar taquiarritmias o bradicardias 

estables. 

e. Implante de DAI en prevención primaria que no es semi-urgente. 

f. Terapia de resincronización cardíaca en pacientes estables. 

g. Potenciación de Dispositivos Electrónicos Cardiovasculares Implantables. 

h. Implante de marcapaso para disfunción del nodo sinusal, Bloqueo AV Mobitz 

I u otros bloqueos cardíacos AV que no son de alto grado o Síndrome de 

Bradicardia-Taquicardia en pacientes levemente sintomáticos. 

i. Reemplazo del generador del marcapaso o DAI en pacientes con batería 

restante > 6 semanas. 

j.  Extracción de dispositivos o cables no infectados, a menos que la función del 

dispositivo sea dependiente de la extracción del cable y reimplante. 

k. Cardioversión de arritmias estables con síntomas bien tolerados. 

l. Cierre de la orejuela izquierda en pacientes que pueden estar con 

anticoagulación. 

m. Ecocardiograma transesofágico de rutina para evaluar las válvulas y 

dispositivos de cierre de la orejuela izquierda, así como para evaluar 
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cardioversión que puede ser realizada después de un período apropiado de 

anticoagulación. 

n. Colocación de grabadores de ciclo implantables. 

o. Prueba de la mesa basculante.7 

 

En pacientes sospechosos de COVID-19 que requieren procedimientos 

electrofisiológicos, es aconsejable la confirmación de la enfermedad y su estado 

para evitar la utilización innecesaria de recursos de protección personal. La 

adecuada preparación y seguimiento de medidas de protección personal es 

mandatoria en estos pacientes en donde la sedación o la intubación para la 

anestesia conllevan un alto riesgo de liberación de aerosoles. Programar el 

paciente con diagnóstico de COVID-19 que requiera procedimientos 

electrofisiológicos como el último caso del día cuando sea posible, permitirá 

contar con el tiempo necesario para la desinfección del ambiente. 

Cuando sea posible, la visita al consultorio médico se deberá evitar. En su lugar 

la telemedicina o las visitas virtuales (por internet, video o teléfono) deberán ser 

adoptadas para minimizar la exposición innecesaria. 

Se recomienda además limitar la interrogación presencial de los Dispositivos 

Electrónicos Cardiovasculares Implantables a aquellos casos que se consideren 

urgentes o tiempo sensible para minimizar la exposición y el uso de Equipo de 

Protección Personal. Es importante desinfectar las programadoras y los cables 

entre cada paciente. 

Las siguientes serían Recomendaciones para el interrogatorio de los 

Dispositivos Electrónicos Cardiovasculares Implantables en la consulta: 

a. Anormalidad clínicamente accionada en los Dispositivos Electrónicos 

Cardiovasculares Implantables documentada por el monitoreo remoto, telemetría 

o monitoreo ambulatorio. 

b. Descargas del DAI, presíncope o síncope atribuido a evento arrítmico para 

programar cambios. 
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c. Evaluación de los síntomas sospechosos de arritmia o funcionamiento 

anormal del dispositivo en pacientes que no están incluidos en el monitoreo 

remoto. 

d. Necesidad de reprogramar el dispositivo. 

e. Pacientes en emergencias donde el monitoreo remoto no está disponible.7 

 

Lo anteriormente expuesto resume de forma general las recomendaciones para 

tener en cuenta en pacientes en con factores de riesgo, predisposición o con 

padecimientos de trastornos del ritmo o de la conducción cardíaca. Los manejos 

específicos en cada caso particular deberán ser individualizados y 

consensuados con un equipo básico y multidisciplinario de trabajo para optimizar 

el manejo de los pacientes COVID-19 que expresen morbilidad cardiovascular. 
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