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Miocarditis post COVID 19. Presentación de 2 casos de evolución diferente. 
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Resumen: La enfermedad COVID-19 repercute no solo en su fase aguda, pues un número importante de 
pacientes pueden tener complicaciones posteriores, afectando diferentes sistemas entre ellos el cardio-
vascular. El objetivo es presentar 2 casos con miocarditis post COVID de evolución diferente. Primer 
caso: Masculino de 33 años que luego de 17 días del inicio de síntomas y mejoría inicial presenta fati-
gabilidad, taquicardia mantenida, sudoración e hipotensión, asociado a lesiones en piel eritematoso-
papulosa(foto), presentó ruidos cardiacos acolchonados, ecocardiograma con FEVI 44%, se diagnostica 
Síndrome Post COVID fenotipo 4 iniciando tratamiento para la insuficiencia cardiaca, evoluciona favo-
rablemente, recupera FEVI a valores normales, asintomático al cabo de 3 meses de seguimiento, ac-
tualmente solo con apoyo psicológico. Segundo caso: mujer de 36 años sana que ingresa por neumonía 
COVID 19 de evolución tórpida, recuperándose del cuadro inicial luego de 12 días, en casa continuó 
con cansancio al caminar y fatigabilidad, 40 días después  presenta disnea severa, taquicardia manteni-
da, crepitantes bibasales, hipotensión; en Rx y ultrasonido pleural, existía gran derrame pleural derecho 
(foto); en ecocardiograma FEVI inferior a 30%, con ventrículo esférico (foto), necesitando medicación 
intensiva para lograr su estabilización; durante seguimiento posterior ha mantenido FEVI disminuida y 
capacidad funcional III, por lo que se sigue de forma estrecha por su pronóstico reservado. Conclusio-
nes: la miocarditis como parte de la enfermedad post COVID representa un reto para la comunidad mé-
dica, y necesita un alto nivel de vigilancia para lograr un diagnóstico oportuno.  
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Post COVID 19 myocarditis. Presentation of 2 cases of different evolution. 
 
 

Abstract: The COVID-19 disease has repercussions not only in its acute phase, since a significant num-
ber of patients may have subsequent complications, affecting different systems, including the cardio-
vascular system. The objective is to present 2 cases with post-COVID myocarditis of different evolu-
tion. First case: A 33-year-old male who, 17 days after the onset of symptoms and initial improvement, 
presents with fatigue-ability, sustained tachycardia, sweating, and hypotension, associated with ery-
thematous-papular skin lesions (photo), presented cushioned heart sounds, echocardiogram with LVEF 
44%, Post-COVID Syndrome phenotype 4 is diagnosed, starting treatment for heart failure, progresses 
favourably, LVEF recovers to normal values, asymptomatic after 3 months of follow-up, currently only 
with psychological support. Second case: healthy 36-year-old woman admitted for COVID 19 pneumo-
nia of torpid evolution, recovering from the initial symptoms after 12 days, at home she continued with 
tiredness when walking and fatigue, 40 days later she presented severe dyspnea, sustained tachycardia, 
bibasal crackles, hypotension; In Rx and pleural ultrasound, there was a large right pleural effusion 
(photo); in echocardiogram LVEF less than 30%, with spherical ventricle (photo), requiring intensive 
medication to achieve stabilization; during subsequent follow-up, he has maintained decreased LVEF 
and functional capacity III, so he is being followed closely due to his reserved prognosis. Conclusions: 
myocarditis as part of post-COVID disease represents a challenge for the medical community, and re-
quires a high level of vigilance to achieve a timely diagnosis. 
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I. INTRODUCCIÓN  

La enfermedad COVID 19, causada por el virus SARS-Cov-2, ha infectado a millones de personas y 
provocado cientos de miles de muertos en todo el mundo desde su descubrimiento en 2019(1). Se le han 
asociado más de 50 síntomas, y ha representado un importante reto a la comunidad científica mundial 
tanto en su etapa de infectación, como posterior a la recuperación de la fase aguda. 

Su espectro va desde la enfermedad asintomática hasta la insuficiencia respiratoria grave, lesión mio-
cárdica y muerte(2); además, se reconoce que un elevado porcentaje de las personas que han padecido 
COVID refieren tras la recuperación aparente de la enfermedad, presentar una serie de manifestaciones 
clínicas, tanto subjetivas como objetivas, que se prolongan más allá de 3 semanas e incluso 3 meses del 
cuadro clínico original(3,4), este cuadro clínico se ha dado en llamar Síndrome Post COVID-19, y el 
daño en los diferentes sistemas ha sido demostrado, y es extenso. 

El daño ocasionado en el aparato cardiovascular es relativamente frecuente, entre un 8-20% (5). Las 
manifestaciones cardiovasculares más reportadas son palpitaciones, hipotensión ortostática, debut hiper-
tensivo, miocarditis, pericarditis, trastornos del ritmo, y síncope (6).  

Se ha demostrado que los pacientes más graves tienen mayores concentraciones del factor estimula-
dor de colonias de granulocitos (GCSF), IP-10, MCP1, proteína infamatoria de macrófagos (MIP) 1 A y 
factor de necrosis tumoral (TNF) alfa, lo que indica que la tormenta de citocinas podría determinar la 
gravedad de la enfermedad (7). Cabe destacar que, entre los pacientes afectados por COVID-19, la con-
centración plasmática de IL-6 aumenta llamativamente en aquellos con lesión cardiaca (8) Teniendo en 
cuenta que la tormenta de citocinas es también el mecanismo fisiopatológico central en la miocarditis 
fulminante, es lógico pensar en el daño cardiaco por COVID-19 (9). 

 La etiología de la miocarditis es muy variada e incluye gran variedad de agentes infecciosos, enfer-
medades sistémicas, medicamentos y toxinas. La bibliografía existente sobre miocarditis por coronavi-
rus es escasa, pero parece que se produce mayor daño cardiaco en los pacientes afectados por COVID-
19 que por otros coronavirus (9) 

Nuestro medio no ha escapado a esta realidad durante la pandemia, se presentan 2 casos con evolu-
ción clínica diferente. 
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II. PRESENTACION DE CASOS 

   Caso No 1: Paciente masculino de 39 años, con antecedentes de salud, que inicia con fiebre elevada y 
malestar general durante 4 días, por lo cual, en el contexto epidemiológico de COVID 19 se le realiza 
PCR-TR resultando positivo; evoluciona con poca sintomatología, caracterizada por tos seca, y 
decaimiento, en ocasiones fatiga, con mejoría después de la primera semana. Sobre el día 15 desde el 
inicio de síntomas se incrementan los cuadros de fatiga, presenta sudoración profusa, decaimiento, 
aparecen lesiones eritemato-papulosas en tronco (fig 1), más marcado en horario de la tarde, dolor y 
enrojecimiento del 5 artejo pie izquierdo (fig 2); asimismo, refiere decaimiento y falta de aire, por lo 
cual es visto en nuestro centro, constatando al examen físico: Frecuencia respiratoria 22, Frecuencia 
cardiaca 56, saturación O2 95%, crepitantes en bases, en piel aparece el rahs descrito. Se realizan 
complementarios: Hb 128, leucograma 12.6 x 109, ferritina 984 mmol, CK 714, CKMB 42, VSG 9, Rx 
tórax sin lesiones inflamatorias, electrocardiograma (figura No 3) con bradicardia, supradesnivel de  1 
mm del ST, cóncavo, y sin topografía. Ecocardiograma: VI diástole 49 mm, VI sístole 43 mm, FEVI 
44%, aparatos valvulares competentes sin trastornos de la motilidad regional. Se ingresa, y se inicia 
tratamiento con diuréticos (furosemida más espironolactona), beta bloqueadores (carvedilol), e 
inhibidores de enzima convertidora angiotensina (enalapril). Luego de 6 días se obtiene mejoría del 
cuadro clínico, y es dado de alta con seguimiento en consulta. Se evoluciona al mes, y tercer mes, donde 
se aprecia mejoría ecocardiografía de FEVI, manteniéndose asintomático.  

Figura No 1Lesiones eritemato papulosas en tronco               Figura No 2  
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Figura No 3 Electrocardiograma  
 
                                         

 
 
Caso No 2: Mujer de 33 años, con antecedentes de hipertensión arterial, que comenzó con fiebre ele-

vada, tos, y ardor en la garganta 40 días antes del ingreso actual, y en el contexto epidemiológico se 
realiza PCR-TR resultando positivo a COVID 19. Sobre el 8vo día del diagnóstico, inicia con disnea, 
decaimiento, fatiga; se constata al examen físico disminución del murmullo vesicular, y crepitantes en 
bases pulmonares, saturación de oxígeno en 88%, y taquicardia; se realiza Rx tórax donde se apreciaron 
lesiones en vidrio esmerilado en ambos campos pulmonares, más marcado hacia la periferia, se clasifica 
según escala de RALE en 6/8 (figura 1). En complementarios se observa INL 3.8, ferritina 1268, VSG 
88, CK 889, CKM 88, decidiendo su ingreso, con diagnóstico de Síndrome Covid 19 grave. Es tratada 
con esteroides, antibioticoterapia, oxigenación por mascara, anticoagulación, y otras medidas de soporte 
vital. Se logra mejoría clínica y radiología, así como en parámentos de laboratorio, su saturación de oxi-
geno por encima de 96 %, por lo cual se decide alta con seguimiento en domicilio luego de 12 días. En 
días posteriores aparece nuevamente decaimiento, edemas en miembros inferiores, más marcados en 
horario de la tarde, lipotimia, reapareciendo la disnea, por tal motivo asiste a nuestro centro donde se 
recibe una paciente con ansiedad, sudoración, taquicardia de 130 lpm, con toma de su estado general, y 
frecuencia respiratoria de 32 x minuto, MV abolido en base derecha, observándose en ultrasonido torá-
cico derrame de gran cuantía en hemitórax derecho, y de pequeña a mediana cuantía en izquierdo (Figu-
ra No 2); y en Rx tórax se observa gran cardiomegalia, con derrame pleural derecho. Se le realiza eco-
cardiograma (figura 3), donde se observa dilatación de cámaras cardíacas, con función global 
marcadamente deprimida, diámetro ventrículo izquierdo diástole 67 mm, sístole 54 mm, fracción eyec-
ción 25%; se decide su ingreso con diagnóstico de miocarditis post COVID-19 grave. Se aplica trata-
miento en intensivo con evolución tórpida, logrando mejoría luego de 19 días de estancia hospitalaria. 
Actualmente se mantiene seguimiento por consulta. En ecocardiograma evolutivo ha mantenido FEVI 
por debajo del 30%, y clase funcional II-III. 
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Figura 4: Rx Inicial caso 2                                                        Figura No 5 Rx evolutivo caso No 2 
 

                             
 
Figura 6 Electrocardiograma caso No 2                     Figura 7 Ecocardiograma caso No 2 
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III. DISCUSION 

Como se sabe en la infección por SARS-CoV-2 Covid-19 se producen una serie de complicaciones 
cardiovasculares que pueden presentar los pacientes durante el cuadro agudo de la enfermedad, o poste-
rior a este; y dichas manifestaciones pudieran, o no, quedar como procesos crónicos, y por definición, 
como secuelas de la Covid-19.  Dentro de sus principales complicaciones cardiovasculares reportadas 
hasta la fecha destacan: el infarto agudo de miocardio, las arritmias, las pericarditis, y la miocarditis 
(10). En el primer caso el paciente con un curso inicial de la enfermedad aparentemente leve, comienza 
con sintomatología cardiaca posterior a las 2 semanas del inicio de síntomas, aparecen alteraciones en el 
electrocardiograma, disminución de la función miocárdica en la ecocardiografía, y marcadores de daño 
miocárdico, como CK elevada; además, este paciente tuvo asociadas lesiones dermatológicas conse-
cuentes con el fenotipo 3 de COVID 19, con daño vascular y dermatológico. Se han reportado casos en 
todo el mundo con lesión dermatológica y cardiovascular, existiendo evidencias del daño directo de 
SARS Cov 2 sobre la célula endotelial, con posterior inflamación difusa, que ocasiona apoptosis del 
endotelio vascular (11,12). Se reporta, además, que estos casos con lesiones dermatológicas asociadas 
tienen un curso autoresolutivo benigno en la mayoría, sin complicaciones (13). Nuestro caso evolucionó 
de forma favorable sin complicaciones asociadas, luego de iniciada la terapia para disminuir la sobre-
carga cardiaca. 

Nuestro segundo paciente se presenta luego de un cuadro inicial grave, con evolución tórpida, y pos-
terior recaída, con daño importante pulmonar y cardiaco, lo cual asociamos a que los receptores ECA-2 
tienen una elevada expresión en el corazón, y endotelio vascular (14); y al papel de las altas concentra-
ciones de interleucina (IL) 1 beta, interferón (IFN) gamma, proteína 10 inducible por IFN (IP), y proteí-
na quimiotáctica monocitaria (MCP)1. Se ha demostrado que los pacientes más graves tienen mayores 
concentraciones del factor estimulador de colonias de granulocitos (GCSF), IP-10, MCP1, proteína in-
famatoria de macrófagos (MIP) 1 A y factor de necrosis tumoral (TNF) alfa, lo que indica que la tor-
menta de citocinas podría determinar la gravedad de la enfermedad (8,9). El denominador común de la 
lesión miocárdica es un proceso de remodelación que incluye hipertrofia y fibrosis de la pared del ven-
trículo izquierdo, lo que lleva a una reducción de la contractilidad, y a un deterioro de la función global 
(15); aunque también implican otros mecanismos como: la hipertensión pulmonar, sobrestimación del 
sistema renina angiotensina, rotura de placa ateroesclerótica, arritmias cardiacas. 

La presentación clínica de los pacientes infectados por el SARSCoV-2 es muy variable, y la clínica 
respiratoria es la más frecuente. Dada la situación epidemiológica actual, hay que pensar en este agente 
etiológico como causa de otros cuadros clínicos como la miocarditis aguda, aún en ausencia de un cua-
dro respiratorio compatible (16). La miocarditis puede ir desde cuadros leves, a veces casi inapreciables, 
hasta la miocarditis fulminante, que es un síndrome con elevada morbimortalidad, por lo que son vitales 
el diagnóstico precoz y el tratamiento correcto.  

  

IV. CONCLUSIONES  

La miocarditis como parte de la enfermedad post COVID representa un reto para la comunidad médi-
ca, y necesita un alto nivel de vigilancia para lograr un diagnóstico oportuno, en el caso presentado evo-
lución hacia la dilatación cardiaca y se ha mantenido en seguimiento en consulta. 
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