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				La infección viral por Parvovirus, Coxackie, Adenovirus, etc., ha causado por trofismo daño temporal o permanente en diferentes sistemas como el respiratorio, cardiovascular, hematológico y otros. Trataremos en este caso la infección que causa COVID-19 por coronavirus en sus 2 tipos más comunes: SARS-COV2 y MERS, la variante de Medio Oriente, y su relación con el daño cardiovascular, en el contexto de la pandemia que estamos atravesando.
 
A partir del diagnóstico de COVID-19, se ha observado un amplio espectro de manifestaciones cardiovasculares como miocarditis, cardiomiopatía por estrés, infarto de miocardio y arritmias. El daño miocárdico causado por este virus, es mayor en pacientes gravemente enfermos, y las secuelas crónicas observadas en el denominado Síndrome Post COVID, incluyen fatiga, palpitaciones, dolor torácico, disnea, disautonomía incluido el síndrome de taquicardia postural.
 
Los primeros estudios de COVID-19 relacionan la vía de entrada del virus con los receptores pulmonares de ACE2 y su relación con la afectación del sistema cardiovascular, especialmente en pacientes con predisposición.
 
En la fase inicial de la COVID-19 la elevación de troponinas es altamente específica de daño miocárdico.
 
De acuerdo a la IV definición de infarto de miocardio, la elevación de troponina ultra sensible por arriba del percentil 99, junto con síntomas o signos de isquemia es compatible con infarto cardiaco. En el contexto de erosión y ruptura de placa vulnerable, el virus, actuaría como gatillante, provocando el cuadro definido como infarto de miocardio tipo 1. Por otra parte, ante el incremento de la inestabilidad en la oferta y demanda de O2 por el miocardio, factores contribuyentes como hipoxia, hipoperfusión, taquicardia, que son característicos durante la fase inflamatoria de la infección por SARS-COV2, conllevarían a producir el infarto de miocardio tipo 2.
 
La elevación de troponina se presenta en varios procesos como la miocarditis viral, el daño miocárdico producido por la tormenta de citoquinas, la cardiomiopatía por estrés (Takotsubo), insuficiencia cardiaca, embolia pulmonar, arritmias, reflejando además la presencia de enfermedades cardiovasculares preexistentes o anormalidades estructurales.  La prevalencia de injuria miocárdica es de hasta el 40% en pacientes con enfermedad grave por SARS-COV2, conlleva mal pronóstico más aún si hay asociación con incremento de los valores de marcadores de inflamación: dímero D, ferritina, fibrinógeno e IL6. Los cardiomiocitos expresan receptores a citoquinas: 
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	factor de necrosis tumoral e IL6 que reducen el inotropismo; afectando a los receptores catecolaminérgicos causan injuria citotóxica, de ahí la endotelitis, micro trombosis, y el daño microvascular descritos en este tipo de infección viral.

	 

	El daño miocárdico producido es  cercano al 40%,  expresado en el ventrículo derecho por el deterioro tanto en la función sistólica como en la función diastólica, asociado a alteraciones de la motilidad y contractilidad  del ventrículo izquierdo, disfunción sistólica, disfunción diastólica y derrame pericárdico.

	 

	En estadío post infección de COVID-19 la estratificación adecuada sobre todo en atletas es indispensable, tomando en cuenta la potencial secuela de miocarditis  y por ende una potencial causa de muerte súbita, ya que el mecanismo se desencadena por la actividad física que incrementa la inflamación y el estado arritmogénico. En el caso de atletas que han padecido COVID-19 se recomienda la evaluación con electrocardiograma, ecocardiograma y medición de valores de troponina de alta sensibilidad, dos semanas posteriores a la infección sintomática. 

	 

	La recomendación en caso de miocarditis viral es realizar dosaje de troponina ultrasensible y realizar resonancia cardiaca 3 a 6 meses después de la fase sintomática.

	 

	Se ha denominado Síndrome COVID Post Agudo a la persistencia de síntomas como disnea, dolor torácico, palpitaciones, fatiga posterior a 3 semanas, y Síndrome Post COVID, posterior a 12 semanas de la infección sintomática.

	 

	Conclusiones: en el manejo completo de la enfermedad es importante estratificar la función cardiaca durante la fase aguda y en los síndromes COVID Post Agudo y Post COVID. Además, determinar y diagnosticar las secuelas tanto en el aparato cardiovascular como a nivel sistémico.
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