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RESUMEN

Introduccion:

El SARS-CoV-2 contintia siendo objeto de investigacion en diversas areas; sin embargo,
estudios recientes han mostrado su capacidad para desencadenar enfermedades
autoinmunes en individuos genéticamente susceptibles. La polimiositis secundaria a
COVID-19 es poco frecuente y escasamente documentada en la literatura cientifica,
reportandose dos casos en Estados Unidos hasta 2022. Este informe presenta un caso que
contribuye al conocimiento cientifico sobre esta rara asociacion. Caso clinico: Se
describe el caso de una mujer de 44 afios que desarroll6 sintomas de debilidad muscular
y mialgias, tras haber contraido COVID-19. En el panel miopatico, se identificaron
anticuerpos positivos para Anti-Mi2-alfa y Anti-Jo-1. La paciente fue tratada con
prednisona, con lo cual experimentd una mejoria completa de los sintomas. A pesar de la
recomendacion médica, la paciente rechazoé la realizacion de una biopsia muscular o una
electromiografia. El diagnostico de polimiositis secundaria a COVID-19 se establecio
basandose en la clinica, la elevacion de enzimas musculares, la positividad para
anticuerpos especificos de miositis (MSA) y la respuesta adecuada al tratamiento con
corticoesteroides. Se descartaron otros diagndsticos diferenciales mediante un exhaustivo
examen fisico. Conclusiones: Este caso aporta evidencia sobre una condicién poco
frecuente con una etiologia compleja, destacando la asociacion entre COVID-19 y la
polimiositis. Contribuye al conocimiento cientifico al proporcionar datos de referencia
para futuras investigaciones. Es fundamental un monitoreo continuo en pacientes con
debilidad muscular persistente posterior a la infeccion por COVID-19, lo que puede

facilitar un diagnostico temprano y mejorar el pronostico.

Palabras clave: Autoinmunidad, COVID-19, Polimiositis, Reporte de caso, SARS-CoV-

2.



ABSTRACT

Introduction: SARS-CoV-2 continues to be the subject of research in various areas;
however, recent studies have shown its ability to trigger autoimmune diseases in
genetically susceptible individuals. Polymyositis secondary to COVID-19 is rare and
poorly documented in the scientific literature, with only two cases reported in the United
States up to 2022. This report presents a case contributing to scientific knowledge about
this rare association. Clinical case: A 44-year-old woman who developed symptoms of
muscle weakness and myalgias after contracting COVID-19. In the myopathic panel,
positive antibodies for Anti-Mi2-alpha and Anti-Jo-1 were identified. The patient was
treated with prednisone, leading to complete symptom resolution. Despite medical
recommendations, the patient refused to undergo a muscle biopsy or electromyography.
The diagnosis of polymyositis secondary to COVID-19 was established based on clinical
findings, elevated muscle enzymes, positivity for specific myositis antibodies (MSA), and
an adequate response to corticosteroid treatment. Other differential diagnoses were ruled
out through a thorough physical examination. Conclusions: This case provides evidence
of a rare condition with a complex etiology, highlighting the association between
COVID-19 and polymyositis. It contributes to scientific knowledge by providing
reference data for future research. Continuous monitoring of patients with persistent
muscle weakness following COVID-19 infection is essential, as it may facilitate early

diagnosis and improve prognosis.

Keywords: Autoimmunity, COVID-19, Polymyositis, Case report, SARS-CoV-2.
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INTRODUCCION

La COVID-19 es una infeccion de etiologia viral a causa del SARS-CoV-2, que
estd estrechamente relacionado con el sindrome respiratorio agudo severo !. Este virus
emergio en diciembre de 2019 en el mercado de mariscos mayoristas de Wuhan, China,

y representa el séptimo miembro de la familia de los Coronaviridae >.

El 11 de marzo de 2020, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) declar¢ al
COVID-19 como estado emergente de la salud y establecié pandemia global . Segun la
OMS, hasta el 13 de octubre de 2024, se han registrado 7.068.677 muertes a nivel mundial

y 36.053 en Ecuador por esta causa *.

Evidencias recientes sugieren que el SARS-CoV-2 puede actuar como un
desencadenante para el desarrollo de enfermedades autoinmunes en individuos
genéticamente susceptibles, debido a que puede provocar una activacion inmunoldgica
desproporcionada que conduce a la generacién de autoanticuerpos y a una respuesta

inflamatoria excesiva > .

Las enfermedades autoinmunes mas frecuentes reportadas en relacion con
COVID-19 estéan la artritis reumatoide, la enfermedad de graves, el lupus eritematoso
sistémico, la tiroiditis de Hashimoto y la enfermedad de Crohn *°. La aparicion de
polimiositis tras una infeccion por COVID-19 es poco frecuente y apenas documentada
en la literatura, inclusive, en 2022, solo se reportaron dos casos en Estados Unidos de

polimiositis secundaria a COVID-19 '°.

Sin embargo, autopsias realizadas en pacientes fallecidos por COVID-19, que
presentaban sintomas de miositis, evidenciaron infiltraciéon de células inmunitarios y

expresion de antigenos del complejo mayor de histocompatibilidad tipo 1 (MHC-1),
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sugiriendo una miopatia inmunomediada postinfecciosa !!. Ademas, durante la pandemia,

se observo un aumento en la incidencia de las miopatias inflamatorias .

El SARS-CoV-2 puede inducir mimetismo molecular, provocando la
hiperexpresion del MHC-1 en las fibras musculares extrafusales y desencadenando una
activacion intensa del sistema inmune; este proceso estimula a las células T CDS8", que
atacan las fibras musculares con MHC-1 sobreexpresado, y el dafio persistente libera una
gran cantidad de citocinas, manteniendo un estado inflamatorio prolongado que

finalmente activa la via de las perforinas e induce necrosis de las células musculares

5,13,14

La polimiositis, descrita por primera vez por Unverricht en 1890, fue reconocida
como una enfermedad autoinmune en la década de 1960, y los criterios diagnosticos

15

fueron estipulados en 1974 por Bohan y Peter Es una miopatia inflamatoria

caracterizada por lesion simétrica y proximal de los musculos esqueléticos a causa

autoinmune e inflamatoria 0!8,

Dentro de las miopatias inflamatorias se encuentran también la dermatomiositis,
la miositis esporadica por cuerpos de inclusion, la miopatia necrosante inmunomediada y
la miositis por superposicion, siendo la polimiositis la menos frecuente, representando el

5% de los casos °2°,

Los estudios epidemioldgicos sobre polimiositis son limitados debido a la rareza
de la enfermedad ?!. En América Latina, los datos son especialmente escasos *2. Se estima
una incidencia anual de 0,75 por cada 100.000 pobladoras y una prevalencia de 7,2 casos
por cada 100.000 personas >*. Predomina en mujeres, con una relacion 2.6:1, y afecta

principalmente a personas entre 45 a 64 afios 4.
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La polimiositis puede provocar serias discapacidades al comprometer los
musculos de la deglucion y respiracion, y en etapas avanzadas estd asociada con

complicaciones pulmonares, cardiacas y malignas, especialmente en Linfoma no

Hodgkin 2.

Su diagndstico se realiza mediante estudios enzimatico, pruebas de imagen,
histopatologia, electromiografia y panel de anticuerpos miopaticos, ademas es crucial
realizar el diagnostico diferencial de otras enfermedades que produzcan debilidad
muscular *°. Los anticuerpos de peor pronéstico incluyen el Anti-Ro, que sugiere lesion
cardiaca; los anticuerpos asociados a miositis (MAA), que indican dafio pulmonar; y los

anticuerpos Anti-MDA-5 y NXP-2, que estan relacionados con procesos malignos 2172,

El tratamiento principal de la polimiositis incluye glucocorticoides y, en casos
resistentes inmunosupresores, ademas, las terapias no farmacoldgicas son esenciales para
mejorar la calidad de vida **37. Su supervivencia a los 5 afios es del 87%, reduciéndose
a 68% a los 10 afos en presencia de sus complicaciones, ademds tiene un impacto

econdmico muy fuerte en los pacientes 357,

El proposito de este reporte de caso es apoyar a las fuentes de evidencia cientifica
mediante un aporte investigativo sobre el desencadenamiento de polimiositis tras contraer
COVID-19 en pacientes previamente sanos, a partir de la comparacion clinica,
diagnostica y terapéutica en pacientes con polimiositis idiopatica, y asi lograr apoyar a
los profesionales de la salud con informacion que permita llegar a un diagnostico precoz,

debido a que suelen pasar por alto a causa de su clinica inespecifica.

13



OBJETIVOS
Objetivo General

e Describir y analizar un caso de polimiositis secundaria a COVID-19 para

contribuir al conocimiento cientifico sobre esta condicién poco comun.

Objetivos Especificos

e Documentar los hallazgos clinicos relevantes del caso para enriquecer el
conocimiento sobre la polimiositis secundaria a COVID-19 y apoyar futuras
investigaciones o practicas clinicas.

e Comparar el caso con literatura cientifica existente sobre polimiositis, destacando
similitudes y diferencias entre la polimiositis asociada y no asociada a COVID-
19.

e Discutir las pruebas diagnosticas no realizadas y su impacto en el diagnostico.

e Determinar las complicaciones asociadas con la polimiositis secundaria a

COVID-19 y discutir su prondstico en funcion de la literatura existente.

14



REPORTE DEL CASO
Informacion del paciente

Paciente femenina de 44 afios, mestiza, tipo de sangre ORH+, originaria de
Cuenca, Ecuador. No presenta antecedentes personales de relevancia clinica pero en
cuanto a los antecedentes familiares, se destaca que la abuela materna padece artritis
reumatoide y tiroiditis de Hashimoto. La paciente tiene antecedentes de tabaquismo con

un indice de 21 paquete-afios, aunque dejo de fumar hace 8 afios.

En diciembre de 2022 después de un viaje al extranjero, contrajo COVID-19, lo
que desencaden6 debilidad muscular progresiva las extremidades superiores e inferiores.
Esta debilidad interfiere con sus actividades diarias, presentando dificultad para cargar
objetos y subir escaleras. Ademads, refiere dolor en el brazo izquierdo, irradiado hacia la
zona escapular ipsilateral, y en el gluteo superior derecho, irradiado hacia la region

pélvica anterior.

Ambos dolores tienen una intensidad de 6/10 en la escala visual andloga (EVA).
La debilidad muscular y el dolor persisten durante todo el dia, incluso en reposo, y se
intensifican durante la menstruacion y el ejercicio. La paciente indica que el dolor y la

debilidad no mejoran en ninguna circunstancia.

Hallazgos clinicos

En el examen fisico, los signos vitales se encuentran dentro de los parametros
normales. No se observan fasciculaciones ni atrofia muscular visible, lo que ayuda a
descartar trastornos de motoneurona o enfermedades musculares progresivas. Los reflejos
tendinosos profundos estan presentes y conservados, sin evidencia de hiperreflexia ni

arreflexia, lo cual sugiere la ausencia de afeccion en la via motora central o neuropatias

15



periféricas graves. La sensibilidad cutdnea esta intacta en todas las areas exploradas, lo

que elimina la posibilidad de alteraciones sensoriales asociadas a neuropatias periféricas.

Se evidencia debilidad proximal en los brazos y los muslos, sin compromiso de
los musculos distales, lo que es caracteristico de miopatias inflamatorias como la
polimiositis y la dermatomiositis; sin embargo, no se observan lesiones cutaneas, lo que
ayuda a diferenciarla de la dermatomiositis. No hay signos de dafo articular ni
alteraciones en la movilidad, lo que descarta artritis o enfermedades autoinmunes

sistémicas con compromiso articular.

Linea de tiempo

A finales de diciembre de 2022, la paciente contrajo COVID-19, lo que
desencadeno debilidad muscular progresiva en las extremidades superiores e inferiores.
Durante los primeros meses post-infeccion, entre enero y noviembre de 2023, la debilidad
muscular fue aumentando gradualmente, y aparecié dolor en las extremidades, lo que

afecto sus actividades cotidianas.

Ante la sospecha de polimiositis, en los primeros dias de diciembre de 2023 se
inicid tratamiento con hidroxicloroquina y metotrexato. En febrero de 2024, dos meses
después de iniciar el tratamiento, la paciente reporté mejoria en la debilidad y el dolor,
con una puntuacion de 4/10 en la escala visual analoga (EVA). Sin embargo, a finales de
febrero de 2024, sufrié una reinfeccion por COVID-19, lo que provoco una exacerbacion

de los sintomas, con un aumento del dolor a 10/10 en la EVA y una fatiga significativa.

En marzo de 2024, se ajusto el tratamiento aumentando la dosis de metotrexato,
lo que resultd en una mejoria parcial del dolor y la debilidad. En junio de 2024, durante

la ultima valoracion, los examenes de laboratorio mostraron la ausencia de trombocitosis,
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pero se evidencio la elevacion de LDH, CK, y la positividad en los anticuerpos Anti-Jo y

Mi-2alpha, lo que respalda la sospecha de polimiositis.

Evaluacion diagnostica

En el laboratorio inicial, se observé trombocitosis (492 10%/ul), mientras que las
enzimas musculares LDH (264 U/L), CK (56.7 U/L), TGO (10.6 U/L) y TGP (9.3 U/L)
se encontraban dentro de los valores normales. El Anti-CCP result6 negativo, y los

anticuerpos miopaticos PM-Scl100 y PM-Scl75 fueron detectados en la zona gris.

Posteriormente, tras la reinfeccion por COVID-19, se persistioé con trombocitosis
(431 10%/pul), mientras que las enzimas musculares LDH (412 U/L) y CK (139.5 U/L)
seguian dentro de los parametros normales, aunque con un aumento significativo respecto
al examen anterior. En este laboratorio también se evidencid la aparicion de antigenos

RP155, RP11 y Mi-2beta en la zona gris, y Mi-2alpha positivo.

En la ultima evaluacion, se resolvid la trombocitosis, pero se observd una
elevacion de LDH (523 U/L) y CK (276.1 U/L), ademas de un aumento de Mi-2alpha

duplicado y la presencia de Anti-Jo-1 positivo.

La positividad de Mi-2alpha y Anti-Jo, junto con la clinica, sugiere polimiositis.
Se recomendaron estudios adicionales como electromiografia y biopsia muscular, pero la

paciente los rechazd por motivos financieros y temor al procedimiento invasivo.

Intervencion terapéutica

El tratamiento inicial consisti6 en hidroxicloroquina 100 mg diarios por via oral,
indicada para la trombocitosis. Ante la sospecha de polimiositis, se incorpord de forma

empirica metotrexato 0,5 ml (12.5 mg) semanal por via subcutdnea, acompanado de 4cido
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folico 5 mg diarios (excepto el dia de administracion del metotrexato) para minimizar los

efectos adversos del antifolato.

Tras una exacerbacion de los sintomas de dolor y debilidad muscular, secundario
a una reinfeccion por COVID-19, se incremento la dosis de metotrexato a 0.7ml (17.5
mg) semanal por via subcutanea, manteniendo el acido félico y la hidroxicloroquina
debido a la persistencia de la trombocitosis. Con el diagnostico confirmado de
polimiositis y ante la persistencia de dolor y debilidad muscular, se aumento la dosis de
metotrexato a 1 ml (25 mg) semanal por via subcutanea y se afiadid prednisona 60 mg

diarios por via oral.

Para prevenir complicaciones asociadas al uso prolongado de corticoides, se
prescribieron vitamina D 600 Ul diarios por via oral y calcio 1000 mg diarios por via oral.
Ademas, se indicaron medidas higiénico-dietéticas para disminuir los efectos adversos de
los corticoides, recomendando una dieta baja en carbohidratos, azicares, sodio y grasas,
favoreciendo el consumo de frutas y verduras. También, se aconsejo fisioterapia para

optimizar la funcion muscular y mejorar la calidad de vida del paciente.

Seguimiento y resultados

La paciente reportd una notable mejoria con el tratamiento actual. La intensidad
del dolor, inicialmente evaluada en 4/10 en la escala visual aniloga (EVA), disminuy6
progresivamente hasta desaparecer por completo. La fatiga también se redujo hasta

desaparecer, permitiéndole retomar actividades que previamente le resultaban limitantes.

En la altima consulta, el examen fisico mostr6 fuerza muscular aumentada, y se observé
una resolucion de la trombocitosis. Sin embargo, persiste una elevacion en las enzimas

musculares y en los marcadores del panel miopatico, incluyendo Anti-Mi-2a y Anti-Jo-
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1. Hasta el momento, no se han evidenciado efectos adversos atribuibles a la enfermedad

ni al tratamiento.
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DISCUSION

Este trabajo presenta una descripcion clinica detallada de un caso de polimiositis
secundaria a COVID-19, una condicion poco frecuente con escasa literatura que respalde
al SARS-CoV-2 como desencadenante de enfermedades autoinmunes y, en particular, de
polimiositis. Las limitaciones incluyen la ausencia de pruebas confirmatorias, como la
electromiografia y la biopsia muscular, lo que, segin la literatura, sustenta la

confirmacion diagnostica.

Sin embargo, el analisis se fundamenta en datos sélidos, como el hallazgo de anti-
Mi2-alfa y anti-Jo-1, marcadores atipicos en esta condiciéon, y un examen fisico
exhaustivo que permitié descartar otros diagnosticos diferenciales. Estos elementos
refuerzan el valor del caso para el entendimiento de polimiositis en el contexto de
COVID-19, abriendo perspectivas para investigaciones futuras sobre asociaciones

autoinmunes postinfecciosas.

Diversos estudios sefialan que el género femenino representa un factor de riesgo
para desarrollar polimiositis 2'2*%*2 Tan er al. y Ohta et al. *'** informan que la
enfermedad generalmente se presenta entre los 45 y 64 afios, con una media de 59+13.9

afios, lo que coincide con el caso clinico de una mujer de 44 afios.

Prieto et al. ¥

identifican a los agentes infecciosos como principales implicados
en el desarrollo de polimiositis, incluyendo el parvovirus B19, Coxsackie A y B, VHB,
VHC y VIH, ademés, sefialan otras etiologias potenciales, como la exposicion a radiacion
ultravioleta y el uso prolongado (>24 meses) de ciertos fairmacos, como estatinas,

hidroxiurea y penicilamina. Ebert ** afiade la artritis reumatoide como una posible

etiologia adicional.
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La paciente negd haber estado expuesta a las etiologias mencionadas. El anti-CCP
no mostro elevacion y recalcd que la aparicion de los sintomas comenzo tras el contagio
de SARS-CoV-2, lo que podria considerarse la etiologia mas probable. Aunque la
patogénesis de la polimiositis no se comprende totalmente, la mayoria de los autores
sugieren que se desencadena por la interaccion de factores ambientales e infecciosos en
una persona genéticamente susceptible, asociados con ciertos genes del antigeno

leucocitario humano (HLA) como HLA-DRB1, HLA-D3 y HLA-DR4 243,

Los virus pueden persistir durante largos periodos en el musculo, provocando
mimetismo molecular 3*>4¢%’_ El dafio muscular causado por el virus y la respuesta inmune
libera citocinas, especialmente IL-17, que incrementa la expresion del complejo mayor
de histocompatibilidad tipo 1 (MHC-1) *#°, Fisiologicamente la expresion de MHC-1 en

fibras musculares es baja *°.

La hiperexpresion de MHC-1 provoca la activacion de células T CD8", que se
dirigen hacia las proteinas MHC-1 en las fibras musculares; gracias a las moléculas
coestimuladoras y sus ligandos (CD28, CTLA-4 e ICOS), se estabiliza la union entre las
células T CD8" y las fibras musculares mediante una interaccion sinaptica inmune, lo que

lleva que estés células citotoxicas actiien directamente contra el misculo 4!,

El antigeno Fas y su ligando FasL, presentes en las fibras musculares y en las
células T CD8", inducen la apoptosis de las células musculares, pero, en la polimiositis,
se observa resistencia a este proceso debido a las moléculas antiapoptoticas como BCL2

y FLICE, lo que provoca persistencia de la inflamacion y dafio musculo crénico *°.

Como consecuencia de la inflamacion persistente, algunas citosinas, como
interferon-y, interleucina (IL)-1P y el factor de necrosis tumoral, se activan y promueven

atn mas la inflamacion >!. Debido a la persistencia de la apoptosis, las células T CD8*
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liberan granulos de perforina hacia las células, lo que provoca necrosis de las fibras

musculares 471,

La polimiositis causa debilidad muscular simétrica de caracter agudo o subagudo,
que progresa con el tiempo, predominando en las partes proximales, afectando
principalmente las extremidades, el cuello y los musculos faringeos; también puede estar
acompafiada de mialgia en las etapas iniciales >3, La paciente presentd debilidad
muscular en ambas extremidades superiores, con predominio proximal, que empeord con

el tiempo y se acompaiié de mialgia en el brazo izquierdo y el gliteo superior derecho.

En el examen fisico realizado a la paciente no se observaron alteraciones; sin
embargo, Ebert ** sefiala que se puede apreciar cuerdas vocales flacidas, movimiento
palatino deficiente y debilidad de la lengua. Ademas, Lu et al. *' menciona la posibilidad
de encontrar ruidos cardiacos apagados y ruidos patologicos en las bases pulmonares,
debido a alteraciones cardiacas y pulmonares secundarias a la polimiositis. Prieto et al.
3 indican que las infecciones pueden exacerbar cuadros de debilidad y dolor muscular,

como se evidencio en el caso clinico.

En etapas avanzadas, los pacientes pueden presentar disnea, ronquera,
regurgitacion nasal, tos no productiva, habla nasal, neumonia por aspiracion y disfagia
para s6lidos y liquidos, debido a la afectacion de los musculos respiratorios, digestivos y

nasofaringeos 3%,

Para el diagndstico se utilizan los criterios modificados de Bohan y Peter **. Sin

embargo, Yang et al. *°

sugieren que es preferible emplear los criterios de clasificacion
de miopatias inflamatorias del 119° taller ENMC, ya que permiten el diagnostico

diferencial entre todas las miopatias inflamatorias mediante el uso de datos personales,

electromiografia, anticuerpos, enzimas musculares, estudios de imagen y biopsia.
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La principal enzima muscular que se eleva es la creatina quinasa (CK), que puede
aumentar entre 5 y 50 veces por encima valor normal; también se pueden medir otras
enzimas musculares, como aldosa, aspartato aminotransferasa (AST), alanina
aminotransferasa (ALT) y deshidrogenasa lactica (LDH) **>°. En la paciente, al principio
no se evidencié aumento de las enzimas musculares, pero en estudios posteriores se

L 55

encontraron elevaciones de CK y LDH. Gabay et a indican que, en pacientes con

sospecha de polimiositis y sin CK elevada, se mide la interleucina-1RA.

La biopsia es el examen de eleccion para confirmar y diferencial el diagnostico de

polimiositis entre las miopatias inflamatorias %!

. Aunque la paciente no aceptd
realizarse la biopsia, en estos estudios suelen observarse areas mixtas de fibras musculares
necrdticas y en regeneracion, con infiltracion de células T CD8" y macrofagos que

inducen inflamacion en el area endomisial de los musculos esqueléticos, ademas de

infiltracion en fibras no necrdticas y expresion del MHC-1 44,

La paciente no acept6 realizarse la electromiografia, que tipicamente muestra tres
patrones caracteristicos: aumento de la actividad espontinea con potenciales de
fibrilacion y ondas agudas positivas; potenciales de accion de unidad motora (MUAP)

polifasicos, de baja amplitud y corta duracion; y reclutamiento temprano de MUAP %33,

Castro et al. *° sefialan que la electromiografia es util para descartar distrofias
musculares y que la resonancia magnética (RMN) deberia realizarse para excluir
patologias que pueden simular la enfermedad, como trastornos neuromusculares y de

motoneurona. En contraste, Yang et al. >

afirma que la RMN no es util para el diagndstico
especifico de polimiositis. Weber et al. °” indican que, en ausencia de RMN, se puede

optar por ultrasonido para identificar lesiones musculares.
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En la polimiositis, pueden elevarse dos grupos de autoanticuerpos: los especificos
de miositis (MSA) y los autoanticuerpos asociados a miositis (MAA); los principales
MSA asociados con polimiositis son Anti-Jo-1, Anti-PL-7 y Anti-PL-12; en cuanto a los
MAA, ninguno es especifico, ya que también se elevan en otras enfermedades del tejido

conectivo, incluyendo Anti-Ro52, Pm/Scl y Anti-Ku 323339,

Prieto et al. *

reportan que los anticuerpos estan presentes en el 70% de los
pacientes; sin embargo, Yang et al. ** difiere, indicando una presencia en el 60% de los

casos y afiade que el Anti-Mi-2 también puede encontrarse en polimiositis. Castro ef al.

49 )i 33

menciona una prevalencia aun menor, del 50%, mientras que Jakubaszek et a
destacan la alta especificidad diagnostica del Anti-Jo-1, aunque solo se detecta en el 60%

de los casos. La paciente present6 elevacion del Anti-Mi-2 y Anti-Jo-1.

Aunque no se dispone de biopsia, la polimiositis puede diferenciarse de otras
miopatias inflamatorias. La dermatomiositis afecta principalmente a jovenes y presenta
lesiones cutaneas como papulas de Gottron y eritema de heliotropo; la miositis por
cuerpos de inclusion afecta a adultos mayores, especialmente hombres, con debilidad
asimétrica y distal, y no responde al tratamiento con prednisona 2***3. Sin embargo,

. 32

Palmucci et a menciona que en etapas avanzadas la polimiositis puede presentar

debilidad distal.

Asimismo, se distingue de la miositis por superposicion, ya que estd ocurre en
presencia de otras enfermedades de tejido conectivo, y se acompafia de fiebre, fendémeno
de Raynaud y elevacion de MSA; y de la miositis necrosante inmunomediada, la cual se
afecta a nifios, responde solo a terapia biolégica y compromete los musculos faciales 3.
También se diferencia de las enfermedades neuromusculares, ya que en la polimiositis no

se afectan a los musculos extraoculares y faciales 4.
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La paciente no presentd complicaciones; sin embargo, frecuentemente pueden
observarse complicaciones extramusculares, como enfermedad pulmonar intersticial,
hipertension pulmonar, insuficiencia respiratoria, neumatosis quistica intestinal,

insuficiencia cardiaca, arritmias e infarto agudo de miocardio >34,

Aunque no se midio el calcio sérico este caso, algunos pacientes desarrollan
cancer dentro del afio posterior al diagnostico de polimiositis, evidenciado por
hipercalcemia; por ello, varios autores sugieren medir calcio sérico al momento del
diagndstico 3>, Zahr et al. >® sefiala que en el 10% de los pacientes con polimiositis, lo
procesos neoplasicos pueden presentarse a los 3 meses del diagnostico, y que el 13% de

estos presentan Anti-Jo-1 positivo, por lo que sugieren realizar un tamizaje general.

La prednisona es el farmaco de primera linea, pero si la respuesta es incompleta
tras 2 a 4 meses, se emplean farmacos de segunda linea como metrotexato, azatioprina,
tacrolimus, micofenolato mofetilo, ciclofosfamida y ciclosporinas; en ausencia de
mejoria, se usan bioldgicos como tercera linea !>, En casos de debilidad grave con
compromiso multisistémico, se inicia prednisona junto con un farmaco de segunda linea
3 Rai et al. ¥ indican que retrasar la terapia con corticoides es un factor de mal

pronostico.

McGrath et al. 3 sugiere administrar prednisona a 1 mg/kg/dia hasta un maximo
de 60 mg diarios durante 2 a 4 meses, hasta normalizar la CK. En cambio, Yang et al. >°
recomienda 1 mg/kg/dia hasta 100 mg diarios por 4 a 6 semanas, y Dalakas >! sugiere un
maximo de 80 mg/dia por 3 a 4 semanas, con reduccioén progresiva, evaluando fuerza
muscular en lugar de CK. Después de los 2 a 4 meses, la prednisona debe reducirse en
10 mg cada mes hasta alcanzar 20 mg/dia, luego en Smg mensuales hasta 10mg/dia, y

finalmente en 2,5 mg mensuales, ya que una reduccion rapida conduce a recaidas >°.
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Van Vlekkert ef al. > considera la dexametasona una opcion con menos efectos

L 54

adversos a comparacion de la prednisona. Love et a afirman que los pacientes con

Anti-Mi-2 rara vez requieren un farmaco de segunda linea, mientras que Koenig et al. *°

indican que los pacientes con anti-Jo-1 responden mal solo a prednisona y suelen necesitar

un agente de segunda linea.

Schiopu et al. ' sefialan que el metrotexato es el farmaco de segunda linea de
eleccion, ya que se evidencio que tienen una supervivencia a 10 afios mayor que la
azatioprina. Dalakas °! considera que la eleccion del farmaco de segunda linea es empirica
debido a que no hay suficiente evidencia cientifica, pero resalta al metrotexato como

agente de eleccion por sus resultados en 6 a 8 semanas.

La dosis oral de metrotexato empieza en 5 a 7,5 mg/semana, aumentando 2,5
mg/semana hasta 25mg/semana; en caso necesario, se administra subcutaneo hasta 50
mg/semana, junto con 1 mg/dia de acido folico, calcio, vitamina D, y vacunas
neumocdcica e influenza debido al alto riesgo de neumonia por aspiracion “°!3, Yang

L 50

et a resalta el valor del ejercicio y la fisioterapia en el manejo de la polimiositis, y

L 49 L 62

Casto ef al. © anaden el apoyo emocional y psiquiatrico. Chung ef al. °* informan que la

creatinina mejora el rendimiento funcional en el ejercicio.

La polimiositis afecta significativamente la calidad de vida; se estima que un
tercio de los pacientes desarrollan algin grado de discapacidad 2'**. El riesgo de
enfermedad coronaria aterosclerotica aumenta 2 a 4 veces, y el riesgo de cancer se duplica
2833

La enfermedad también implica una elevada carga econdémica debido a los

tratamiento prolongados y cuidados asociados *°.

Ademas, un 80% de los pacientes muestran un curso cronico a cinco afos. 5. Las

principales causas de muerte son cancer, arritmias, infarto agudo de miocardio e
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insuficiencia respiratoria **. La supervivencia a cinco afios es del 87% y a diez afos del

68% ©!.
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PERSPECTIVA DEL PACIENTE

La paciente expresa gran satisfaccion en el tratamiento recibido, ya que ha logrado
eliminar el dolor y la debilidad muscular, lo que ha permitido retomar actividades
esenciales como el ejercicio regular, el trabajo y viajar. La mejoria ha sido notable, pues
no ha experimentado mas exacerbaciones, ni siquiera durante los periodos menstruales,
lo que refleja un buen control de la enfermedad. Gracias al tratamiento, puede realizar sus
tareas cotidianas y participar plenamente en actividades sociales y recreativas, lo que ha

mejorado significativamente su calidad de vida.

Sin embargo, la paciente también manifiesta ciertas preocupaciones sobre los
efectos secundarios de la prednisona y el metrotexato, especialmente en cuanto al
aumento de peso y pérdida de cabello. No obstante, los examenes de control muestran
resultados normales en glucosa, presion arterial y calcio, lo que le brinda tranquilidad.
Ademas, acude a consultas de control cada seis meses como medida preventiva frente a
posibles complicaciones cardiacas, pulmonares y malignas. Finalmente indica que ha

acudido a psicologia por su ansiedad y temor a desarrollar procesos malignos.
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CONCLUSIONES

1. Describir y analizar un caso de polimiositis secundaria a COVID-19 para

contribuir al conocimiento cientifico sobre esta condicién poco comun.

Este caso de polimiositis secundaria a COVID-19 aporta evidencia relevante sobre una
condicién poco frecuente y de etiologia compleja, contribuyendo al conocimiento
cientifico al resaltar la asociacion entre COVID-19 y la polimiositis, y ofreciendo datos

de referencia para futuras investigaciones.

2. Documentar los hallazgos clinicos relevantes del caso para enriquecer el
conocimiento sobre la polimiositis secundaria a COVID-19 y apoyar futuras

investigaciones o practicas clinicas.

En relacion con el primero objetivo, los hallazgos clinicos documentados incluyen
mialgia asimétrica en miembros proximales y debilidad muscular simétrica proximal,
manifestaciones que causaron discapacidad en la paciente. Las implicaciones de estos
hallazgos subrayan la importancia de considerar la polimiositis en el diagnostico
diferencial de pacientes con debilidad muscular persistente tras la infeccion de COVID-
19. La principal limitacion fue el retraso de ocho meses en la consulta inicial, lo cual
impidid un seguimiento completo. Se recomienda un monitoreo continuo en los pacientes
con debilidad muscular prolongada post infeccion COVID-19, para facilitar el

diagnostico temprano y mejorar su pronostico.

3. Comparar el caso con literatura cientifica existente sobre polimiositis, destacando
similitudes y diferencias entre la polimiositis asociada y no asociada a COVID-

19.

Respecto al objetivo dos, los hallazgos obtenidos al comparar este caso con la literatura

existente indicaron que, a diferencia de otros casos de polimiositis, la paciente mantuvo
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niveles normales de CK en las etapas iniciales y presentd Anti-Mi-20, un marcador poco
comun en esta condicidon. Sin embargo, hubo similitudes con la polimiositis no asociada
a COVID-19, como sexo, edad, clinica y tratamiento. Las implicaciones sugieren que la
polimiositis secundaria a COVID-19 puede pasar desapercibida sin los marcadores
clasicos como la elevacion de CK o anticuerpos especificados de miositis. La limitacién
principal fue la ausencia de biopsia y electromiografia, lo que impidié una comparacion
directa con casos no asociados a COVID-19. Se recomienda realizar estudios adicionales

para explorar si esta presentacion es frecuente en el contexto post-COVID.

4. Discutir las pruebas diagndsticas no realizadas y su impacto en el diagnostico.

En cuanto al tercer objetivo, aunque no se realizaron algunas pruebas diagndsticas, el
diagndstico no se vio afectado, ya que tanto la electromiografia como las pruebas de
imagen no son completamente especificas para polimiositis. La medicion de la
interleucina-1RA y la biopsia fueron las Uinicas pruebas que pudieron haber permitido un
diagnostico mas temprano. Las implicaciones destacan que, aunque la biopsia es
especifica para la polimiositis, el diagnodstico se puede establecer en algunos a partir de
la clinica y antecedentes del paciente. La limitacion principal fue el factor econémico,
que impidid la realizacién de estas pruebas. Se recomienda realizar una biopsia para
confirmar el patrén histopatolégico siempre que sea posible, considerando el diagnostico

clinico en aquellos pacientes que no puedan acceder a esta prueba.

5. Determinar las complicaciones asociadas con la polimiositis secundaria a

COVID-19 y discutir su pronostico en funcion de la literatura existente.

Finalmente, en el cuarto objetivo, no se lograron identificar complicaciones
extramusculares asociadas a la polimiositis secundaria a COVID-19 en este caso. Las

implicaciones sugieren que el pronostico puede ser favorable si se identifican y tratan de
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manera temprana las complicaciones comunes, como las pulmonares, cardiacas y
malignas. La limitacion fue la ausencia de hallazgos extramusculares y la negativa de la
paciente para realizar estudios de imagen para una evaluacion mas exhaustiva. Se
recomienda un seguimiento riguroso y el cribado de complicaciones malignas en estos
pacientes, incluyendo la evaluacion de calcio sérico y perfil lipidico en cada control

debido al riesgo de malignidad y ateroesclerosis respectivamente.
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