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COVID-19 and the hearth
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Resumen

La enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19), en menos de un aiio, ha tenido un impacto descomunal en la
salud publica mundial. Se ha reportado mas de 35 millones de casos y mas de un millén de fallecidos. Se teme que la
pandemia no se solucione en el corto o mediano plazo. Luego de la afectacion pulmonar, el compromiso cardiaco ha
llamado la atencion de la comunidad médica. En este breve articulo, se revisara los aspectos mas importantes del dafio
miocardico en pacientes con COVID-19, los posibles mecanismos, las implicancias pronésticas y, finalmente, el potencial
dafio cardiaco persistente y las restricciones fisicas en los pacientes recuperados de la infeccion.
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Abstract

The coronavirus disease 2019 (COVID-19), in less than one year, has been causing havoc to the world's public
health. With more than 35 million reported cases, more than 1 million fatalities worldwide, and the persistently growing
number of infections; a resolution to this health crisis is not visualized in the short- or mid-term. Besides the pulmonary
complications, the medical community has called attention to the cardiac compromise. In this brief article we review the
most important aspects of COVID-19 related myocardial injury, the possible mechanisms, the prognostic implications
and the possible persistent myocardial injury and physical activity restrictions in patients who recovered from the
infection.
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Definicion de dafio miocardico

De acuerdo a la 4ta definicidén universal de infarto de
miocardio publicada en 2018, se considera dafio miocardico
cuando hay evidencia de niveles anormales de troponina
cardiaca, por 1o menos una medida por encima del percentil 99
del limite superior de referencia. El dafio miocardico es
considerado agudo si hay un incremento y/o caida del nivel de
troponina cardiaca®. La etiologia del dafio miocardico es
diversa y varia desde el clasico infarto de miocardio por
trombosis coronaria (infarto tipo 1), infarto de miocardio por
desbalance de la demanda y oferta de oxigeno (infarto tipo 2), a
simplemente dafio miocardico por otros mecanismos no
coronarios (miocarditis, insuficiencia cardiaca, enfermedad
renal, sepsis, entre mucho otras etiologias)®. En el caso de
COVID-19 esta definicion es aplicable asi como las posibles
etiologias que desarrollamos en seguida.

COVID-19y daiio miocardico

Desde la descripcion de los casos iniciales de COVID-
19 en la provincia de Wuhan en China, se destacaron los
reportes que describian a los pacientes con enfermedad
cardiaca subyacente (hipertensién sistémica, insuficiencia
cardiaca, enfermedad coronaria) como un grupo de mayor
susceptibilidad a adquirir la infeccion asi como de tener un
mayor riesgo de desarrollar complicaciones y eventualmente
mayor riesgo de eventos fatales®”. Tomando en cuenta estudios
posteriores que confirmaron la evidencia de dafio cardiaco, la
prevalencia estimada va desde el 1% hasta 100%. La amplia
variacion se explica por el nimero de pacientes incluidos en
cada estudio (desde menos de 20 hasta mas de 2700)°°, la
severidad de la infeccidon (pacientes con sintomas leves y
manejo ambulatorio o pacientes con sintomas severos,
admitidos a las unidades de cuidados intensivos o incluso solo
pacientes que fallecieron de COVID-19) ademas de diferencias

en el tipo, frecuencia y momento de la medicion de la troponina
o)

El estudio mas relevante y con la muestra mas grande se
realiz6 en 2736 pacientes admitidos a los hospitales de Nueva
York entre febrero y april de 2020 con un diagnoéstico de
COVID-19®. Dentro de las 24 horas de admisién se les midi6 a
todos los pacientes el nivel de troponina I con los objetivos de
evaluar la severidad del dafio miocardico y el prondstico. De los
pacientes incluidos, una cuarta parte eran hispanos o latinos y
una cuarta parte tenian enfermedad cardiovascular prevalente.
La distribucion de troponina I fue divida en pacientes que no
tuvieron elevacion, una elevacion leve (troponina I 0.03-0.09
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ng/mL) o una elevacién al menos moderada (troponina I>0.09
ng/mL). En total 37% tuvo la troponina elevada (17% leve y
19% al menos moderada). En pacientes con enfermedad
cardiovascular previa (enfermedad coronaria, insuficiencia
cardiaca, fibrilacion auricular) el nivel de elevacion de
troponina fue mayor que el grupo de pacientes sin antecedentes
de enfermedad cardiaca. Adicionalmente los pacientes con
troponina I normal tuvieron una hospitalizacién mads corta,
mayor probabilidad de sobrevivir y menos probabilidad de
tener un curso hospitalario prolongado o de ser admitidos a la
unidad de cuidados intensivos. Mientras que el grupo de
elevacion de troponina moderada tuvo mayor probabilidad de
tener una hospitalizacion mas prolongada y mayor riesgo de
mortalidad. Lo mas interesante de este estudio fue el hecho de
encontrar que la troponina elevada aumento el riesgo de morta-
lidad en todos los grupos de pacientes independientemente de
tener la presencia o ausencia de factores de riesgo cardivascu-
lar o presencia de enfermedad cardiovascular establecida. Los
pacientes con elevacion leve de troponina tuvieron 1.5 a 2 veces
mayor riesgo de mortalidad y los pacientes con elevacion de
troponina I moderada de 3 a 3.5 veces mayor riesgo de
mortalidad comparado con los grupos de pacientes con un nivel
de troponina I normal. Este estudio basicamente nos da a
entender que la presencia de daflo miocardico, incluso una
elevacion leve, estd asociado a un curso hospitalario mas
prolongado y complicado ademds de incrementar el riesgo de
mortalidad.

Mecanismo del dafio miocardico
en pacientes con COVID-19

A pesar que no ha habido una manera concluyente de
determinar el mecanismo de dafio miocardico en pacientes con
COVID-19; en general la elevacion de troponina tiene
mecanismos que han sido ampliamente estudiados que se
resumen en la figura 1 y se pasan a describir a continuacion.

+Daifio miocardico viral directo: El SARS CoV-2 se liga
al receptor de la enzima convertidora de angiotensina tipo 2
(ACE 2), la cual tiene una distribucion amplia por el organismo
incluyendo en las células miocardicas y las células
endoteliales. Se han reportado casos de invasion del virus
SARS CoV-2 de las celular miocardicas que pueden llevar a un
cuadro de miocarditis, lo cual produce dafio miocardico y
elevacion del nivel de troponina cardiaca®. La evidencia es
limitada en cuanto a demostracion fehaciente de la presencia de
particulas virales o RNA viral en los cardiomiocitos de biopsias
miocérdicas o en analisis post mortem®. Otro mecanismo que
se postula es mediante la invasion de las células endoteliales
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Figura 1. Potenciales mecanismos del dafio cardiaco pacientes con COVID-19. Es probable que
los pacientes con COVID-19 padezcan de dafio miocardico por una combinacion de mecanismos.

coronarias que llevaria a una vasculitis coronaria que puede
conducir a dafio miocardico.

*Compromiso microvascular: En una seccion diferente
de esta serie de manuscritos se describird en detalle las
alteraciones del sistema de coagulacion en los pacientes con
COVID-19"%. Estas alteraciones incluyen desarreglos de la
cascada de coagulacion y del sistema fibrinolitico que conlleva
a un estado procoagulante. Es posible que este estado
procoagulante produzca trombosis en la microcirculacion
coronaria y dafio miocardico subsecuente. En un estudio de 22
reportes patologicos de corazones de pacientes que fallecieron
de COVID-19, Fox y colaboradores describen en la
microscopia electronica particulas virales en las células
endoteliales que pueden causar disfuncién microvascular,
formacién de trombos y muerte celular™.

-Cardiopatia por estrés: también conocida como la
cardiopatia de Takotsubo, descrita inicialmente en Japon y debe
su nombre a la morfologia tipica del corazén con dilatacion de
la parte apical del ventriculo izquierdo que se asemeja a una
vasija japonesa usada para capturar pulpos. La presentacion es
tipicamente por un desencadenante agudo que puede ser una
emocion intensa o una enfermedad aguda que lleva a una
activacion adrenérgica marcada. Las infecciones sistémicas
son desencadenantes frecuentes. Hay varios reportes de casos

que describen la cardiopatia de Takotsubo en pacientes con
COVID-19, que se manifiestan con elevacion de la troponina
cardiaca, disfuncién ventricular y dafio miocardico”. En
general esta cardiopatia es reversible, puede tener una
presentacion similar a un infarto agudo de miocardio y algunas
veces producir un compromiso hemodinamico”*"”.

-Infarto agudo tipo 1: producido por una ruptura o
erosion de la placa aterosclerdtica que lleva a la formacion de
un trombo coronario oclusivo. Es bien conocido que procesos
infecciosos o inflamatorios sistémicos pueden ser desencade-
nantes de la desestabilizacion de la placa aterosclerdtica y son
la explicacién de la mayor incidencia de eventos coronarios
agudos en pacientes con influenza o procesos neumonicos. El
mecanismo tiene que ver con el proceso inflamatorio y la
liberacion de citoquinas y otros mediadores inflamatorios que
hacen de las placas aterosclerdticas mas vulnerable y la
subsecuente ruptura o erosion y la formacion de trombo
intracoronario. La carga trombdtica podria ser mucho mayor en
los pacientes con COVID-19 y conllevar a un peor prondstico,
como se ha descritos en series de casos de eventos coronarios
agudos"™®

-Infarto agudo tipo 2: Este tipo de dafio miocardico es
debido a isquemia miocardica debido a un desbalance entre la
demanda y la oferta de oxigeno. Por definicion en este tipo de
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infarto no hay disrupcion aguda de la placa ateroesclerdtica,
aunque este infarto se puede presentar mas frecuentemente en
pacientes que tengan enfermedad coronaria obstructiva cronica
quienes tienen un umbral isquémico menor. Los desencade-
nantes de este infarto pueden ser episodios de hipotension,
taquicardias, bradicardias, embolia coronaria, insuficiencia
respiratoria o anemia severa. En el caso de los pacientes con
COVID-19 todas estas etiologias son posibles y es probable
que el infarto de miocardio tipo 2 sea una de las causas mas
frecuentes de dafio miocardico.

+Cardiomiopatia inflamatoria: procesos inflamatorios
sistémicos severos no cardiacos pueden afectar el miocardio.
Este mecanismo en pacientes con COVID-19 y la respuesta
inflamatorio severa (tormenta de citoquinas) que se observa
después de la fase viral es el escenario perfecto para que se
desarrolle este tipo de dafio miocérdico. Este estado de hiper-
inflamacidon estd asociado a niveles muy elevados de
marcadores y mediadores inflamatorios que producen dafio
multisistémico incluyendo dafio miocéardico. Adicionalmente
hay evidencia de que pacientes en estados sépticos pueden
desarrollar una cardiomiopatia debido a estos niveles elevados
de citoquinas que tienen accion directa sobre las celulares
cardiacas.

Flujo diagnoéstico parala evaluacion
de dafio miocardico

El uso de marcadores de dafio miocardico es un campo
que se ha desarrollado mucho recientemente con los avances de
las pruebas diagndsticas que son cada vez mas sensibles y
pueden detectar incluso injurias miocardicas muy pequefias.
Historicamente, se ha usado la medicion de enzimas cardiacas
para la confirmacion de infarto agudo de miocardio tipo 1, ya
que este tipo de infarto dependiendo de la arteria comprometida
tiende a ocasionar dafio miocardico permanente que puede
evitarse con una intervencion fibrinolitica o una intervencion
coronaria que, al aliviar la obstruccidn, limitan o evitan el dafio
miocardico; pero como se menciond anteriormente el dafio
miocardico puede tener diferentes fenotipos y diferentes
mecanismos, siendo uno de ellos el infarto agudo tipo 1, que se
acaba de describir.

De acuerdo al tipo de método usado para medir la
troponina, el laboratorio que lo realiza debe incluir el rango
normal. Se ha convenido definir como troponina elevada a los
valores que estan por encima del percentil 99 del rango
establecido. El comportamiento temporal de esta elevacion
puede ayudar a definir el tipo o mecanismo del dafio miocardico
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(Figura 2). Con este fin se reconocen dos patrones temporales.
El primero es un patrén crénico de elevacion que no varia
mayormente y un segundo patron que consiste en la elevacion 'y
posterior caida. El primer tipo es consistente con un dafio
miocardico cronico que se asocia a enfermedad cardiaca
estructural (cardiopatia isquémica cronica, insuficiencia renal
cronica). El segundo patron de elevacion inicial y luego caida
del nivel de troponina puede deberse a diferentes mecanismos.
En la ausencia de isquemia miocéardica aguda (catalogada asi
ante la ausencia de sintomas de isquemia y/o anormalidades
electrocardiograficas) la injuria miocardica es debida a insufi-
ciencia cardiaca aguda o a un cuadro de miocarditis. Ante la
presencia de isquemia miocardica, el mecanismo es un infarto
agudo de miocardio. Si este es debido a una obstruccion
coronaria aguda por ruptura de la placa aterosclerdtica se le
clasifica como un infarto agudo tipo 1. En su defecto es un
infarto agudo de miocardico tipo 2 que es debido a un
desbalance entre la oferta y la demanda de oxigeno, como se
podria ver en hipertension arterial severa o taquicardias soste-
nidas.

Papel pronoéstico del dafio miocardico en
pacientes hospitalizados con COVID-19

Eluso, a veces indiscriminado, de las enzimas cardiacas
en centros médicos con recursos, ha llegado a establecer que el
dafio miocardico, aunque sea leve, es pronostico de una mayor
mortalidad en patologia cardiaca como la enfermedad
isquémica, insuficiencia cardiaca, fibrilacion auricular,
hipertension arterial severa y en patologias no cardiacas como
la embolia pulmonar o infecciones con compromiso sistémico.
Este conocimiento puede facilmente trasladarse a los pacientes
con COVID-19 como se ha descrito en varios estudios como el
anteriormente mencionado. Algunos autores han propuesto el
uso del nivel de troponina como una medida para establecer el
prondstico de los pacientes COVID-19 y potencialmente
clasificarlos con el propdsito de priorizar recursos médicos. Asi
en un potencial algoritmo, se incluiria la medicion de troponina
en los estadios iniciales de la infeccion. En pacientes con un
nivel normal se podria implementar un manejo conservador y
tal vez ambulatorio; mientras que en pacientes con niveles
anormales se podrian implementar medidas mas agresivas y el
manejo hospitalario. Mas alin, en situaciones en las cuales los
recursos médicos, como limitaciones en la disponibilidad de
camas en cuidados intensivos o ventiladores mecanicos, ante la
presencia de pacientes con situaciones clinicas similares que
requieran tales servicios, los pacientes que probablemente se
beneficien mas de los recursos limitados serian los pacientes
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Figura 2. Flujograma diagnostico para la evaluacion del dafio miocéardico.

sin evidencia de dafio miocardico. Hasta la fecha no se ha
definido si el uso particular de la troponina es el mejor
marcador prondstico o tal vez deba ser un marcador entre
muchos (dimero-d, proteina C-reactiva, otros marcadores
inflamatorios u otros indicadores clinicos) que deban ser
tomados en cuenta para estas decisiones clinicas complicadas.

Daiio miocardico persistente en
pacientes recuperados de COVID-19

Si bien es cierto que el dafio miocardico hasta ahora
descrito involucra solo pacientes que han sido hospitalizados
con COVID-19, la interrogante y potencial preocupacion es si
este dafio no es auto-limitado y podria persistir més alla del
periodo de recuperacion de la infeccion. Este tema ha sido
estudiado por un grupo aleman liderado por Puntmann y col."®
que publicaron un estudio de 100 pacientes que se recuperaron
de lainfeccion viral. Después de una mediana de 71 dias (rango
64 a92) la troponina T de alta sensibilidad fue detectable en 71
pacientes y estuvo significativamente elevada en 5 de ellos. En
comparacion con un grupo control de pacientes sanos sin
antecedentes de enfermedad reciente, los pacientes recupera-
dos de COVID-19 tuvieron una funcién ventricular izquierda
menor (evaluada por la fraccién de eyeccion), un ventriculo
izquierdo més dilatado y evidencia de inflamacién miocardica
detectada mediante una resonancia cardiaca. En total un 78%

de pacientes recuperados de COVID-19 tuvieron una
resonancia cardiaca anormal incluyendo realce (reforzamien-
to) de contraste de gadolinio (marcador de fibrosis miocardica)
en 32 pacientes o incluso evidencia de inflamacion pericardica
en 22 pacientes. Los niveles elevados de troponina T se
correlacionaron con la presencia de anormalidades en la
resonancia cardiaca. En un pequefio subgrupo de pacientes que
fueron evaluados mediante una biopsia endomiocardica, el
analisis histopatolégico reveld la presencia de inflamacion
linfocitica activa. Este estudio sugiere que los pacientes que se
recuperan de COVID-19 tienen hallazgos anormales en la
resonancia cardiaca en hasta 78% de los casos, sin importar si el
tratamiento incluyo hospitalizacion o solo requiridé manejo
ambulatorio. En 60% de los casos la anormalidad es consistente
con un proceso inflamatorio persistente que es independiente
de presencia de comorbilidades preexistentes, severidad o
curso clinico de la infeccién aguda y el tiempo transcurrido
desde el diagnostico original.

El grupo de paciente incluidos en este estudio fueron
pacientes que se recuperaron de una reciente infeccion por
COVID-19, tuvieron pruebas virales negativas y no reportaban
sintomas agudos que podrian ser atribuidos a una patologia
cardiaca activa. Adicionalmente los pacientes podian haber
tenido un manejo hospitalario o ambulatorio.
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Este estudio, sin lugar a dudas, presenta una interrogan-
te importante. La infeccion de COVID-19 puede llevar a una
afectacion cronica cardiaca? Aqui seria importante discutir
cuales son los antecedentes de otras infecciones virales que
comprometen el corazén. Es bien conocido que infecciones
virales, muchas de las cuales pueden ser minimamente
sintomaticas en la poblacion, tienen un tropismo por el
miocérdico y pueden conducir a miocarditis virales muchas de
las cuales pueden ser clinicamente silentes; pero que a largo
plazo podrian conducir a cardiopatias dilatadas que se
manifiestan como insuficiencia cardiaca crdénica con
disfuncidn sistolica generalmente irreversible y requieren
terapia médica crénica””. En muchos de estos casos el curso de
la enfermedad puede ser de una estabilidad crdnica, sin
embargo, en algunos de ellos la enfermedad cardiaca tiene un
progreso relativamente tempestivo, no responde a las terapias
médicas y requieren de tratamientos avanzados de reemplazo
cardiaco ya sea mediante dispositivos de asistencia ventricular
o de trasplante cardiaco. En este momento, debido a la relativa
reciente informacion con la que contamos a cerca de COVID-
19 y compromiso cardiaco, no es posible definir si la evidencia
de inflamaciéon miocérdica persistente o la presencia del
genoma viral en los cardiomiocitos incluso en ausencia de
inflamacién, van a llevar a estos pacientes a un curso de
deterioro cardiaco progresivo y permanente®. Se requiere de
un seguimiento mas prolongado y de estudios con mayor
numero de pacientes para determinar el prondstico a largo
plazo.

Complicaciones cardiovasculares en pacientes
no infectados por COVID-19 durante la pandemia

Aunque el principal foco de atencion de la comunidad
médica durante la pandemia de COVID-19 ha estado centrado
en los aspectos médico-clinicos de los pacientes infectados,
existe evidencia de las repercusiones negativas que la
pandemia ha tenido sobre el cuidado de condiciones médicas
agudas o cronicas no relacionadas a la infeccion. Por ejemplo,
medidas dirigidas a controlar la expansion de la pandemia
como el confinamiento o cuarentena en determinados segmen-
tos de la poblacion, limitaciones en la atencion médica
ambulatoria y hospitalaria de los servicios sanitarios durante la
parte mas critica de la pandemia, asi como, el auto confina-
miento y el distanciamiento social impuestos por los propios
pacientes, han hecho que muchos de ellos no puedan tener
atencion médica adecuada y oportuna para condiciones que son
atendidas rutinariamente. En muchos de estos casos el temor de
adquirir la infeccion es el factor determinante de la demora en

.1 r1: 18,
buscar atencion medlca( ).
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En cuanto a condiciones cardiacas, se ha descrito por
ejemplo que durante la parte mas critica de la pandemia la
activacion de los laboratorios de cateterismo cardiaco por
infartos agudos de miocardio con supra desnivel del segmento
ST disminuyeron en aproximadamente 40% en comparacién
con un periodo de tiempo similar previos a la pandemia, a pesar
que los centros hospitalarios estuvieron operando de manera
normal"®*”, Aunque los motivos exactos no se han establecido,
lo mas probable es que los pacientes evitan ir a los hospitales
por temor a ser expuestos y adquirir COVID-19 aunque
también se postula que algunos hospitales al carecer de un
protocolo de proteccion para el personal médico y al querer
priorizar el uso de equipos de proteccion personal, no hayan
podido brindar todos los servicios de atencion médica como el
cateterismo cardiaco. Otros estudios han descrito que de los
pacientes que buscan atencion médica lo hacen tardiamente y el
beneficio de las intervenciones puede ser de beneficio
limitado®"*?. Esto nos lleva a pensar que las consecuencias de
la pandemia COVID-19 también incluyen dafio colateral que
puede afectar el prondstico de condiciones cardiacas o médicas
que no estan directamente relacionadas a la infeccion viral®.

Adicionalmente, el cuidado de pacientes con condicio-
nes cardiacas crdonicas como la insuficiencia cardiaca,
hipertension sistémica, arritmias cardiacas como la fibrilacion
auricular ha sido afectado por la falta de interaccion con los
médicos tratantes a pesar de la implementacion de atencion
medica remota (telemedicina). Finalmente, las consecuencias
financieras en muchos pacientes afectados por el cierre parcial
o total de la economia también se postulan como factores que
contribuyen a la disminucién de la bisqueda de atencion para el
tratamiento de condiciones médicas.

El real impacto de estas alteraciones no se va a poder
estimar con certeza. Pero es posible que muchos de los casos de
mortalidad atribuidos a la infeccion COVID-19 que se
complicaron antes de la atencion médica y que fallecieron en la
comunidad, se hayan debido a estos factores externos no debi-
dos alapropiainfeccion.

Deportesy ejercicio en pacientes
recuperados de COVID-19

Las secuelas crdnicas, si es que alguna, relacionadas a la
infeccion de COVID-19 todavia no se conocen con certeza.
Pero se ha descrito que no es infrecuente encontrar a pacientes
que sobrevivieron y se recuperaron de la infeccidon, con
persistencia de algunos sintomas. Por ejemplo se ha descrito
que un nimero importante de pacientes que reportan sintomas
respiratorios persistentes semanas después de haber superado
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la infeccion. Algunos sintomas como fatiga y disnea se reportan
con frecuencia. Teniendo presente que estos sintomas pueden
ser debidos a un proceso de debilitamiento sistémico después
de un proceso infeccioso grave, también se ha descrito
persistencia de sintomas en pacientes que padecieron
infecciones menos graves. En cuanto al compromiso cardiaco
después de la infeccién hay interrogantes por resolver; por
ejemplo, que se deberia recomendar a los pacientes recupera-
dos de COVID-19y evidencia de dafio miocardico. Es mas, qué
hacer con los pacientes que no requirieron hospitalizacion y
solo manejo ambulatorio en cuanto a recomendaciones de
actividad fisica. ;Deberia restringirse la misma por cierto
periodo de tiempo?. Es mas que hacer con los individuos que
son atletas profesionales o competitivos, deberia restringirse
los entrenamientos, la intensidad o la competitividad por algiin
tiempo. Deberia ser necesario completar algunos estudios
diagnosticos que aseguren una buena evolucion y garanticen la
seguridad de estos individuos?

Las sociedades de Cardiologia de los EEUU publicaron
guias que en alguna manera proporcionan pautas para el
médico clinico. Estas guias se publicaron inmediatamente
después de la parte mas critica de la pandemia y no estan
necesariamente basadas en evidencia clinica, sino mas bien es
un consenso de expertos. En cuanto a las recomendaciones de
actividad fisica, las recomendaciones son bastante conservado-
ras y restringen la actividad fisica en pacientes con sintomas.
En los atletas profesionales las recomendaciones son ain mas
conservadoras y recomiendan el analisis de un nivel de
troponina, un electrocardiograma e incluso un ecocardiograma.
Si estos estudios son negativos y el individuo permanece
asintomatico, se puede permitir la participacion normal en sus
respectivas disciplinas®. La preocupacién principal es la
presencia de dafio miocardico debido a miocarditis, existe el
riesgo de arritmias cardiacas e incluso muerte subita en

individuos con inflamacién activa miocardica. La experiencia
viene del manejo de miocarditis aguda por otras etiologias.

Un estudio reciente en 26 atletas competitivos con
manejo ambulatorio por COVID-19 y sin complicaciones
agudas, reporta los hallazgos de la resonancia cardiaca para
evaluacion de inflamaciéon miocardica activa o dafio
miocardico reciente. Todos los pacientes tuvieron un nivel de
troponina normal, ningun cambio electrocardiografico y un
ecocardiograma también normal de base. Doce de los 26
pacientes (47%) reportaban sintomas leves y la mayoria fueron
asintomaticos. Cuatro de los atletas (15%) tuvieron evidencia
de edema miocardico y dafio miocardico; ambos hallazgos
indicativos de miocarditis activa. Todos fueron hombres. Dos
de estos pacientes tuvieron una pequefla efusion pericardica y
dos de ellos tuvieron sintomas leves (disnea) mientras que los
otros dos permanecieron asintomaticos. Doce atletas tuvieron
evidencia de dafio miocardico leve sin compromiso de la
funcién ventricular®. Este estudio abre todo un abanico de
dudas y potenciales preocupaciones en cuanto a las
recomendaciones para retornar a las actividades competitivas.
De la experiencia de miocarditis causadas por otras etiologias
se sabe que estos pacientes tienen un riesgo de complicaciones
como arritmias cardiacas e incluso muerte subita. La
informacion como es de suponer es bastante limitada y las
implicaciones clinicas todavia estdn por determinarse con
mayor detalle. En el estado actual de la evidencia seria prudente
recomendar la abstencién de cualquier participacidn
competitiva por al menos dos semanas y hasta que el paciente
este asintomatico. En los atletas que tienen sintomas
persistentes que podrian atribuirse al sistema cardiovascular
(palpitaciones, disnea, dolor de pecho) es recomendable una
evaluacion limitada que podrian incluir un electrocardiograma,
nivel de troponina y ecocardiograma o incluso una resonancia

’ 26,
cardiaca®.
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