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Bloqueo auriculo-ventricular avanzado y bradicardia extrema como síntomas 
iniciales de Covid-19: Reporte de un caso
Advanced atrioventricular block and extreme bradycardia as initial symptoms of Covid-19: 
A case report

Jorge Luis Vélez Páez, Mario Patricio Montalvo Villagomez, Estefanía Belén Irigoyen Mogro, Pedro Augusto Molina Vasquez

Introducción
Las manifestaciones clínicas del SARS-CoV-2, están do-

minadas por síntomas respiratorios, sin embargo, existe un 
número no despreciable de pacientes que podrían debutar con 
clínica primaria de daño cardiovascular, saliendo de esta ma-
nera de la presentación típica que es la sintomatología respi-
ratoria1.

El SARS-CoV-2, así como el SARS-CoV,  infectan a las cé-
lulas huésped por la unión de su proteína espiga a los recepto-
res ACE2 (enzima convertidora de angiotensina 2), receptores 
estos que se encuentran predominantemente en pulmón y co-
razón. Estos receptores ACE2 tienen una importante función 
en el sistema cardiovascular e inmune, y se los ha asociado 
al desarrollo de hipertensión arterial y diabetes mellitus. El 
SARS-CoV-2 invade principalmente las células epiteliales al-
veolares, lo que conduce obviamente a compromiso  respirato-
rio con la sintomatología  respiratoria clásica. Estos síntomas 
son más graves en pacientes adultos mayores con enferme-
dad cardiovascular y comorbilidades preexistentes tales como: 
hipertensión arterial, enfermedad coronaria, insuficiencia car-
díaca, diabetes2. Por tal razón no es de extrañar que en este 
grupo de pacientes exista una mayor proporción de muertes3.

El mecanismo de lesión aguda del miocardio podría respon-
der  a una  mayor secreción de ACE2. De igual forma se ha plan-
teado la posibilidad de una mayor expresión de receptores ACE2 

en los pacientes que usan  inhibidores del sistema renina-angio-
tensina-aldosterona, por lo que se podría considerar población 
de mayor riesgo, aseveración que aún no ha sido definida2.  

Otros mecanismos propuestos para la lesión miocárdica 
incluyen una tormenta de citoquinas desencadenada por una 
respuesta desbalanceada de células T helper tipo 1 y tipo 21,4 
asociado además a disfunción respiratoria e hipoxemia, que 
provocan daño de las células miocárdicas.

Por lo tanto, en pacientes con SARS-CoV-2, es evidente 
que  la incidencia de síntomas cardiovasculares no es des-
preciable y más bien diríamos frecuente, con desenlaces más 
severos y alta mortalidad  por lo que deberemos ser más cui-
dadosos al momento del diagnóstico pues esto tendrá reper-
cusiones no solo en la evolución, sino también en el incremen-
to de contagios. Dato importante a tener en cuenta además es 
el daño cardíaco relacionado con los medicamentos durante el 
tratamiento, en particular el uso de medicamentos antivirales, 
cloroquina, hidroxicloroquina, los cuales pueden causar insufi-
ciencia cardíaca, arritmia u otros trastornos cardiovasculares 
que deben ser monitoreados estrechamente5,6.

Se presenta un caso con diagnóstico confirmado de CO-
VID -19, de una paciente adulta mayor, con comorbilidad car-
diovascular, que debuta con arritmias y bloqueo cardiaco que 
precede a la clínica respiratoria.
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Se presenta un caso con diagnóstico confirmado de COVID -19, de una paciente adulta mayor, con comorbilidad cardiovascular, 
que debuta con arritmias y bloqueo cardíaco.
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Abstract: We are experiencing the pandemic generated by the beta coronavirus SARS-CoV-2; its clinical manifestations are mainly 
respiratory. However, some patients could debut with clinical symptoms other than respiratory, for example, gastrointestinal 
(diarrhea); Sensory changes in taste and smell (anosmia, dysgeusia), and cardiovascular (arrhythmias, sudden cardiac death, 
conduction disorders), thus leaving the typical presentation.
Cardiovascular symptoms, and specifically cardiac disturbances, could be caused by an increased number of angiotensin-
converting enzyme 2 (ACE2) receptors, which is the site of binding of the virus to human cells.
We present a case with a confirmed diagnosis of COVID -19, of an older adult patient with cardiovascular comorbidity, debuting 
with arrhythmias and heart block.
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Caso clínico
Mujer de 81 años de edad, procedente de Quito, mestiza, 

con antecedente de hipertensión arterial en tratamiento con 
losartán 50 miligramos y carvedilol 12.5 miligramos. Presentó 
un cuadro clínico de síncope con una duración de un minuto, 
motivo por el cual es llevada a una unidad de salud donde se 
le realizan exámenes, evidenciándose en el electrocardiogra-
ma bloqueo auriculo-ventricular de tercer grado por lo que se 
indica colocación de marcapaso, sin embargo, los familiares 
solicitan alta voluntaria.

Presenta un nuevo episodio de síncope en el domicilio, es 
trasladada a emergencia, donde presentó parada cardiores-
piratoria de 2 minutos con retorno a circulación espontánea. 
Valorada por Terapia Intensiva (UTI), se confirmó bloqueo A-V 
de tercer grado así como signos de bajo gasto decidiendo su 
ingreso.

En UTI se presentó consciente, bradicárdica con frecuen-
cia cardíaca entre 30 a 40 latidos por minuto, que no gene-
ra hipotensión TAM: 90 - 100 mmHg, Respiratoriamente, 14 
respiraciones por minuto, con cánula nasal 2 litros por minuto 
tiene SatO2: 89%. Al examen físico, consciente, sin signos neu-
rológicos,  en corazón ruidos cardiacos arrítmicos, sin soplos; 
en pulmones, murmullo vesicular disminuido en bases.

En analítica como hallazgos relevantes se encuentra una 
troponina I elevada (0.33 VN: 0.00 a 0.01). Gasometría sin hi-
poxemia, ni hipercapnea. Dímero D elevado (5788 VN: 45-500), 
electrocardiograma mostró bloqueo auriculo-ventricular de 
tercer grado. (Figura 1)

Durante su hospitalización, la paciente presenta seis 
eventos más de parada cardiorespiratoria sin buena respuesta 
a marcapaso transcutáneo, atropina y aminas vasoactivas; 36 
horas después de su ingreso a UTI presentó tos seca y cefalea, 
incrementó su trabajo respiratorio con taquipnea e hipoxemia 

gasométricamente; se solicitó radiografía de tórax que mostró 
infiltrado alveolointersticial bilateral difuso más cardiomegalia 
grado III en control radiográfico (Figura 2).

Teniendo en el deterioro clínico respiratorio, los hallazgos 
en la placa de tórax, el valor del dímero D muy elevado, la edad 
y comorbilidad, asociado al estado de epidemia por SARS-
Cov2, se solicitó PCR el cuál es positivo.

La paciente es llevada a un sitio de aislamiento respirato-
rio, permanece hospitalizada, a los 8 días revierte el bloqueo 
de forma espontánea (sin apoyo de marcapaso). No requirió 
ventilación mecánica. Realiza hipoxemia súbita que lleva para-
da cardiorrespiratoria, la paciente fallece.

Discusión
El monitor del impacto cardiovascular de las infecciones 

virales ha sido la influenza. La miocarditis, el infarto agudo de 
miocardio y la exacerbación de la insuficiencia cardíaca, han 
sido reportadas durante epidemias históricas previas y la con-
secuencia común ha sido el aumento de la mortalidad7. Situa-
ciones similares han sido descritas en brotes previos de coro-
navirus como el SARS y el MERS.

La edad avanzada, las enfermedades cardiovasculares 
preexistentes, la gravedad del impacto en la oxigenación, de-
terminan resultados adversos8. La hipotensión, la taquicardia, 
la bradicardia, las arritmias e incluso la muerte cardíaca sú-
bita son comunes en pacientes con SARS. Los cambios elec-
trocardiográficos compatibles con lo descrito y la elevación de 
la troponina sugieren miocarditis viral, en la ecocardiografía 
suele hallarse insuficiencia diastólica ventricular izquierda 
subclínica, los que desarrollan insuficiencia sistólica y fracción 
de eyección reducida, tienen alta probabilidad de ingresar a 
ventilación mecánica9,10.

Figura 1. Electrocardiograma que demuestra bloqueo auriculo-ventricular de tercer grado. Flechas rojas: ritmo auricular, fle-
chas azules: ritmo ventricular. Frecuencia cardiaca: 20 latidos por minuto.
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Las enfermedades virales, como toda infección sistémica 
generan aumento en la demanda metabólica y esto en pacien-
tes con reserva cardíaca reducida por enfermedad cardiovas-
cular crónica descompensa agudamente a éstos enfermos. La 
coexistencia de enfermedad coronaria e insuficiencia cardiaca 
expone a un riesgo particular de ruptura de la placa ateroscle-
rótica secundaria a la inflamación sistémica, es por ello que 
el infarto agudo de miocardio es una complicación reportada.

El SARS y el SARS-CoV-2 son beta-coronavirus que se 
unen a las células que expresan receptores para la enzima 
convertidora de angiotensina 2 (ACE2)11. La ACE 2 también se 
expresa en el corazón, permitiendo así que entren los corona-
virus al sistema cardiovascular.

Los modelos murinos y las muestras de autopsias huma-
nas demuestran que el SARS-CoV puede regular a la baja las 
vías de ACE2 miocárdicas y pulmonares, por lo tanto, median-
do la inflamación del miocardio, el edema pulmonar y la insu-
ficiencia respiratoria aguda.

En el caso reportado, se presenta un bloqueo auricu-
lo-ventricular de tercer grado de instauración aguda, en una 
paciente de edad avanzada e hipertensa, que lleva a síncope 
cardíaco y eventos sucesivos de parada cardiorrespiratoria. 
Seguramente la etiología del bloqueo, sin síntomas respira-
torios iniciales, se la debe atribuir en ésta paciente a causas 
isquémicas o farmacológicas, ya que la paciente tiene factores 
de riesgo cardiovascular, es tomadora de betabloqueantes y 
hubo elevación enzimática cardíaca. Sin embargo, lo agudo de 
la instauración del cuadro clínico en una paciente previamente 
asintomática, la refractariedad a marcapasos transcutáneo, 
atropina y aminas vasoactivas, y sobre todo que los síntomas 
cardíacos preceden en 36 horas a la clínica respiratoria y a una 
imagen pulmonar en radiografía de tórax con infiltración difusa 
bilateral, con PCR para SARS Cov -2 positivo; nos posiciona 
en un COVID -19 atípico; más aún cuando el bloqueo revierte 
espontáneamente, sin la necesidad de marcapaso.

Sobre este tema, hay amplio material reportado en expe-

riencias epidémicas previas por otros coronavirus. En SARS, Yu 
et al.12 en 121 pacientes reportaron síntomas cardiovasculares 
como hipotensión, taquicardia, bradicardia, cardiomegalia y 
arritmias; Pan et al.13 en 15 pacientes describen  muerte sú-
bita cardíaca y  Li et al.9 en 46 pacientes con ecocardiografía 
detectan insuficiencia diastólica subclínica sin fallo sistólico y 
que revirtió al superar la enfermedad. En MERS, Alhogbani14 

en un paciente reportó miocarditis aguda que debutó con fa-
lla cardíaca y fue reversible. En relación al COVID-19; Huang 
et al.15 en 41 pacientes, observó daño miocárdico, expresado 
con incremento de troponina I ultrasensible con requerimien-
to de cuidado en algunos pacientes críticos y Wang et al.16 en 
una serie de 138 pacientes encuentran daño cardíaco agudo 
(7.2%), choque (8.7%), y arritmias (16.7%). Con la evidencia es-
crita y la elevación enzimática cardíaca, el cuadro clínico de 
nuestra paciente se corresponde a una probable miocarditis 
viral con trastornos severos de la conducción, que explicaría la 
refractariedad a marcapasos transcutáneo, atropina y aminas 
vasoactivas.

Conclusiones
El presente caso clínico muestra una probable miocarditis 

viral asociada a SARS CoV-2, que genera síncope, bloqueo car-
díaco avanzado, bradicardia extrema y paradas cardiorrespira-
torias sucesivas, que preceden a sintomatología respiratoria. La 
importancia de éste reporte radica en informar a la comunidad 
médica presentaciones clínicas atípicas del COVID -19 que aler-
te la necesidad de  ampliar la bioseguridad en la atención en 
etapa de pandemia.
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