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REVISIONES

El corazon en los tiempos del COVID-19

ALEX CARRERA VIDAL'!

Abstract

SarsCov?2 infection produces a clinical syndrome known
as COVID-19, which presents mainly respiratory mani-
festations and various conditions are associated with
a higher rate of complications of this pathology, with
acute cardiovascular syndrome by COVID-19 being a
relatively common complication. In this article we will
review the most frequent manifestations, the prognosis,

the diagnostic and therapeutic approach of these.
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Introduccion

Desde el inicio de la Pandemia por el virus
SARS-CoV-2, se ha registrado una serie de ma-
nifestaciones clinicas de esta afeccion en adul-
tos, principalmente caracterizadas por altera-
ciones del sistema respiratorio, tanto alto como
bajo, asociado a manifestaciones inflamatorias
como la fiebre y la embolia, transformandose la
neumonia por SARS-CoV-2 como la presenta-
cion clinica que marca el prondstico de esta en-
fermedad.

Paralelamente varios estudios han demostra-
do que la neumonia asociada a la infeccion por
SARS-CoV-2 (COVID 19)(1), empeora su pro-
noéstico en presencia de enfermedad cardiovas-
cular asociada, alcanzando la afeccion cardiaca
sola o en conjunto con afeccion respiratoria has-
ta el 27% de los casos.!

Es asi como la cardiopatia isquémica cronica,
los varones mayores de 74 afios, los pacientes
con antecedentes de hipertension arterial, los
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pacientes con antecedentes de accidente cere-
brovascular, los pacientes diabéticos y aquellos
con insuficiencia renal, han demostrado un ma-
yor riesgo de complicaciones tanto respiratorias
como cardiacas.’

Respecto a las complicaciones cardiacas des-
critas hasta el momento, se revisaron varios ar-
ticulos que en resumen las dividen e:n injuria
cardiaca determinada por isquemia o miocar-
ditis, arritmias, tromboembolia e interacciones
farmacoldgicas.>*

El 27 de marzo se publico un completo arti-
culo’ sobre los potenciales mecanismos de los
efectos agudos de la infeccion en el sistema
cardiovascular, donde tras una infeccion viral
podemos encontrar afeccion directa del endolte-
lio vascular, con inflamacion vascular asociada
aumentando el riesgo de infarto, paralelamente
la tormenta de citoquinas asociado al estado de
hipercoagulabilidad que se genera, puede pro-
piciar la ruptura de placas aumentando asi el
riesgo de infarto, y por tltimo el aumento de la
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estimulacion simpatica aumenta la demanda de
oxigeno miocardico, aumentando por esta me-
canismo también el riesgo de infarto. Por otra
parte el sindrome de distress respiratorio con-
lleva hipoxia y disminucion del suplemento de
oxigeno miocérdico, condicionando aumento
del riesgo de infarto y paralelamente condicio-
nando riesgo de falla cardiaca. En referencia al
daio propio del miocardiocito y la necrosis aso-
ciada también con lleva aumento del riesgo de
falla cardiaca al igual que el efecto producido
por las citoquinas pro inflamatorias, que llevan a
depresion miocardica. Estos tres factores la mio-
carditis los efectos proinflamatorio y el aumento
del estimulo simpatico también pueden conlle-
var aumento del riesgo de arritmias.

En este respecto el dafio cardiaco o injuria car-
diaca es definida como una elevacioén por sobre
los niveles normales de las enzimas cardiacas.®
En los pacientes con infeccion por COVID-19
alcanza del 10 al 30%, y representa el 22% de los
pacientes ingresados a la UCI por COVID.’

Se han descrito dos patrones de presentacion A.
predominantemente respiratorio: con elevacion
progresiva de troponinas asociado a elevacion
de marcadores de inflamacion sistémica. B pre-
dominantemente cardiaca: asociado a altera-
ciones del electrocardiograma, dolor toracico,
hipotension que refleja compromiso cardiaco
primario.

Una caracteristica del dafo miocardico, es que
se difiere desde el inicio de los sintomas aproxi-
madamente 2 semanas, y sobre todo se eviden-
cian en paciente cuya sobreviva es muy baja.
Esto secundario y a consecuencia de la tormenta
de citoquinas que se ha observado en la tltima
fase del COVID-19.3

De esta forma varios estudios han demostrado
que la presencia de injuria cardiaca, se asocia a
un peor prondstico en el desarrollo de esta en-
fermedad.® En este sentido y para cuantificarlo
varios autores proponen la utilizacion de tro-
poninas idealmente ultrasensible. Y lo mismo
se ha logrado evaluar en la presencia de otros
marcadores cardiacos como la fraccion CK-MB
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y el NT-Pro_ BNP.(9) Es asi como un grupo de
estudio multidisciplinario de la Universidad de
Texas en Estados Unidos ha propuesto recien-
temente, en un articulo publicado junio de este
mes la existencia de un sindrome cardiovascular
agudo por COVID 19.°

Este sindrome cardiovascular agudo se pue-
de caracterizar por la presencia de alteraciones
coronarias obstructivas, injuria miocardica sin
obstruccion en las arterias coronarias donde en-
contramos la miocarditis, la cardiomiopatia por
estrés y aquella injuria provocada por la disre-
gulacion de citoquinas; por otra parte se pueden
observar la presencia de arritmias secundarias al
tratamiento, falla cardiaca shock cardiogénico,
derrame pericardico y taponamiento y compli-
caciones tromboembolicas.’

Respecto de las alteraciones coronarias obstruc-
tivas: la Sociedad Europea de Cardiologia repli-
c6 las recomendaciones del colegio médico de
Pekin'?, en cuyo algoritmo del infarto con supra-
desnivel ST se privilegia la estrategia tromboliti-
ca aunque, en su discusion no se hace referencia
a cual trombolitico seria de leccion, aunque gru-
pos han llevado estudios con T- PA con buenos
resultados a la fecha.(11) Con respecto a los in-
farto sin elevacion del ST, se propone estrategia
conservadora a menos que los pacientes sean de
muy alto riesgo.

Posteriormente la Sociedad Americana de Inter-
vencion y Angiografia Cardiaca divide a los pa-
cientes con infarto con supradesnivel ST, de alto
y de bajo riesgo, considerando la angioplastia
primaria en los pacientes de alto riesgo y en los
pacientes de bajo riesgo la terapia fibrinolitica.'
Lo mismo ocurre en los pacientes con infarto
agudo al miocardio sin elevacion del ST.
Respecto al dafio miocérdico sin alteracion coro-
naria: este es provocado por inoculacion directa
del virus o secundario a la cascada inflamatoria,
donde entran a jugar varios factores que ayudan
a exacerbar la lesion del miocardiocito, hasta
producir la necrosis del mismo, tales como la hi-
poxemia, la enfermedad cardiovascular preexis-
tente, las lesiones microvasculares, la presencia
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de hipotension, la presencia de arritmias, etc.(5)
La evaluacion de este dafio, segiin recomienda
la Sociedad Americana de Cardiologia consiste
en el uso de técnicas de ecocardiografia y de
resonancia nuclear magnética."

A este respecto, en mayo del presente afo fue
publicado una recopilacion sistematica de los
hallazgos ecocardiograficos en pacientes hos-
pitalizados por COVID-19. El hallazgo mas
comun correspondi6 a la dilatacién con o sin
disfuncién del ventriculo derecho correspon-
diendo al 39% de los casos, seguida de la dis-
funcion diastdlica del ventriculo izquierdo, la
disfuncion sistolica del ventriculo izquierdo
y enfermedad valvular."* Se definié deterioro
clinico dentro de la hospitalizacién a deterio-
ro hemodindmico y respiratorio, con parame-
tros estandarizados en el estudio, y se observo
que los pacientes con deterioro clinico existio
una disminucion significativa de la fraccion de
eyeccion y del tiempo de aceleracion al pico de
la arteria pulmonar.' (Anexo fig. 1.)

Respecto a las arritmias: estas habitualmente
se desarrollan en el curso del dafio miocardi-
co y en la mayoria de los casos son inducidas
por medicamentos, de tal forma que tenemos
farmacos como el Liponavir y el Ritonavir que
generan prolongacion del intervalo PR, la Hi-
droxicloroquina y azitromicina que generan
prolongacion del intervalo QT."

Al respecto la sociedad americana de electro-
fisiologia ha sugerido mantener los fAirmacos
y no disminuir las dosis a pesar de la prolon-
gacion del QT en los pacientes de alto riesgo,
insisten en el uso de fAirmacos como lidocaina
e incluso en marcapaso transitorio para mane-
jar las complicaciones.”® Otra es la vision del
American College of Cardiology, que genera
un Score de riesgo, clasificando a los pacientes
con riesgo bajo, moderado o alto. De tal forma
que en pacientes de riesgo bajo un moderado
se propone disminuir la dosis de Hidroxicloro-
quina y azitromicina, o suspenderla si el QTc
es mayor a 500ms y en los pacientes de riesgo
alto, evaluar caso a caso e idealmente con con-
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sulta a un electrofisiologo. !

Respecto de la enfermedad tromboembolica en
un estudio Italiano de hospitales de Bergamo y
Milan se precisaron, en autopsias de pacientes
fallecidos por COVID, vasos sanguineos pul-
monares muy dilatados, hasta 20 veces lo nor-
mal, a menudo repletos de microtrombos y en
algunos casos ocupando casi la totalidad de la
vena Cava superior y la auricula derecha, esto
causado por dafio endotelial, inflamacion esta-
dos de hipercoagulabilidad y tormenta de cito-
quinas. "

Conclusiones

Existen factores de riesgo hasta el momento bien
definidos y que determinan peor prondstico en
la infeccion por COVID. La presencia de inju-
ria cardiaca aparece en forma tardia y determina
un pronoéstico adverso. Los marcadores de dafio
miocardico son fundamentales para establecer el
diagndstico de injuria miocérdica y su elevacion
determina pronostico en esta patologia.

Se ha propuesto un sindrome cardio vascular
agudo por COVID-19, que se caracteriza por
dano obstructivo, dafno no obstructivo, arritmias,
embolias, y falla cardiaca, ademas de compro-
miso pericardico.

No se cuenta con evidencia contundente respec-
to al tratamiento preciso de este sindrome car-
diovascular agudo descrito aun, aunque muchos
estudios se encuentran en curso.
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Figura 1. En el siguiente cuadro, podemos evaluar que en la columna de la izquierda se observan parametros de flujo transmi-
tral, movimiento de la pared lateral e integral del tracto de salida del ventriculo izquierdo, al momento de ingreso del paciente
y en la columna de la derecha los mismos parametros a los dos dias del empeoramiento clinico de su condicion y asociados a
elevaciones importantes de marcadores de dafio miocardico.

Se puede notar el incremento de la relacion e/E’, sugiriendo un aumento de las presiones de llenado del ventriculo izquierdo

y una disminucion de la S’ y de la velocidad de flujo del tracto de salida del ventriculo izquierdo, sugiriendo una disminucion
de volumen sistdlico.
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