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Desde que se produjo el brote de neumonía causada 
por un nuevo coronavirus en Wuhan, China, en diciem-
bre de 2019, la enfermedad se ha extendido rápidamente 
por todo el mundo1. Después de la identificación del virus, 
la Organización Mundial de la Salud (OMS) la denominó 
como enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) oca-
sionada por el coronavirus 2 asociado al síndrome respi-
ratorio agudo severo (SARS-CoV-2) y pronto el brote fue 
declarado Emergencia de Salud Pública (pandemia). Al 26 
de marzo de 2020, se han reportado más de 521.000 casos 
y 23.600 muertes desde enero de 2020 en todo el mundo 
(https://coronavirus.jhu.edu/map.htmal), con más de 
5000 afectados en América del Sur y en Argentina 502 in-
fectados y 8 óbitos. Las comunidades que viven en lugares 
más cálidos parecen tener una ventaja comparativa para 
retrasar la transmisión de la infección por coronavirus, se-
gún un análisis realizado por científicos del Instituto de 
Tecnología de Massachusetts, quienes encontraron que 
la mayoría de las transmisiones se habían producido en 
regiones con bajas temperaturas, entre 37,4 y 62,6 grados 
Fahrenheit (3 y 17 grados Celsius), mientras que las regio-

nes con temperaturas promedio superiores a 64,4 grados 
Fahrenheit (18 grados Celsius) representaron menos del 
6% de los casos globales hasta ahora. Los cuatro tipos de 
coronavirus que causan el resfriado común cada año tam-
bién disminuyen en climas más cálidos2.

El rápido aumento en los casos confirmados ha sobre-
cargado rápidamente el sistema de atención médica en 
diferentes países, lo que hace que la identificación de la 
población de mayor riesgo que finalmente pudiera reque-
rir la admisión a unidades de cuidados intensivos (UCI) 
o ventilación asistida sea un objetivo crítico, para evitar 
el colapso del sistema. Centrarse en esa población puede 
aislarlos y vigilar el posible curso de la infección así como 
de sus complicaciones, y quizás esta detección temprana 
pueda reducir ingresos en la UCI.

Es fundamental que todas las disciplinas tomen en 
consideración el impacto potencial que esta enfermedad 
puede tener en sus respectivos campos y en la comunidad 
médica en general3. Dado que un número extremadamen-
te grande y creciente de pacientes han sido diagnosticados 
con COVID-19, la identificación de factores pronósticos 
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asociados con la morbilidad y la mortalidad es crucial4. 
Para llegar a ese objetivo, la biología del virus y la pobla-
ción de mayor riesgo deben describirse claramente. 

Si bien la infección por COVID-19 ya alcanzó al hemis-
ferio sur, y en particular América del Sur, se estima que 
el número de casos aumentará significativamente, por lo 
que es prioritario utilizar la experiencia de los países que 
más la han sufrido y de los que aún la sufren, debido a 
que el sistema de atención médica en nuestra región es 
probablemente más propenso al colapso. El aislamiento 
temprano ha sido reconocido como la forma más efectiva 
de intervención temprana para evitar la difusión del virus, 
a pesar de la posibilidad de traer aparejada una posible 
crisis económica posterior difícil de graves consecuencias. 
Los paises debaten entre priorizar la salud de la población 
versus mantener la maquinaria económica activa. Como 
ejemplos antagónicos, Argentina aisló el país completo, 
inicialmente durante 2 semanas y con planes de extensión, 
con el objetivo de aplanar la curva infecciosa y evitar el 
colapso de las UCI con los pacientes más enfermos; por 
otro lado, Brasil optó por medidas no restrictivas en fases 
tempranas. (Figura 1).

Dado que los pacientes con enfermedades cardiovascu-
lares (ECV) presentan el mayor riesgo de complicaciones 
y de admisiones a UCI, el cardiólogo que generalmente 
trata a esta población emerge como un actor con un papel 
significativo en esta pandemia.

La familia coronavirus y el sistema cardiovascular.
Los brotes previos y actuales de coronavirus se han 

asociado con una carga significativa de comorbilidades 
y complicaciones cardiovasculares5,6,7,8,9,10,11. En compara-
ción con el síndrome respiratorio agudo severo asociado 
al coronavirus (SARS-CoV) que causó un brote en 2003, 
el SARS-CoV-2 tiene mayor capacidad de transmisión. El 
valor del R0, el número de reproducción básico que re-
presenta la infectividad viral, del COVID-19 se estima en 
2,2812. La tasa de mortalidad asociada con COVID-19 tam-
bién es considerablemente más alta comparada la estima-
ción más reciente de la OMS de la causada por influenza 
estacional y causó muchas más muertes que SARS-CoV y 
el brote del síndrome respiratorio agudo severo del Medio 
Oriente (MERS-CoV) combinados13,14. 

Entre 72.314 pacientes con COVID-19 (44.672 confir-
mados por laboratorio, 16.186 sospechosos y 10.567 diag-
nosticados clínicamente) la gravedad clínica fue leve en 
81,4%, severa en 13,9% y crítica en 4,7%.(13) Aunque se 
están buscando activamente diversas vacunas y trata-
mientos preventivos para COVID-19, hasta la fecha no hay 
terapias aprobadas disponibles. 

Relación del sistema cardiovascular con SARS-CoV-2.
El COVID-19 invade principalmente las células epite-

liales alveolares, lo que resulta en síntomas respiratorios 

predominantes. Se cree que el virus se une a las células 
que expresan receptores virales apropiados, particular-
mente la enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE2)11. 
La enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE2) es una 
aminopeptidasa unida a la membrana que se expresa en 
el pulmón pero también en el corazón, proporcionando 
un vínculo entre los coronavirus y los sistemas cardio-
vascular e inmune15. ACE2 está involucrado en la función 
cardíaca y el desarrollo de hipertensión arterial y diabetes 
mellitus. Sin embargo, ACE2 actua como un regulador ne-
gativo del SRAA, debido a que inactiva la angiotensina II, 
un potente vasoconstrictor producido por la acción de la 
ACE sobre la angiotensina I, mientras genera angiotensina 
1-7, un potente heptapeptido vasodilatador16. Después de 
la unión del ligando, el SARS-CoV2 ingresa a las células a 
través de la endocitosis mediada por el receptor. Los datos 
de coronavirus previos como SARS-CoV en modelos mu-
rinos y muestras de autopsias humanas demuestran que 
pueden regular negativamente las vías ACE2 miocárdicas 
y pulmonares, por lo que median la inflamación del mio-
cardio, el edema pulmonar y la insuficiencia respiratoria 
aguda17,18. Esta interacción podría explicar la mayor gra-
vedad de la afección en pacientes con ECV, probablemen-
te asociados con una mayor secreción de ACE2 en estos 
pacientes en comparación con individuos sanos. Debido 
a que ACE2 es un receptor funcional para el SARS-CoV-2 
y sus niveles pueden aumentar con el uso de inhibido-
res de la enzima convertidora de angiotensina (iECA) y 
bloqueantes del receptor de angiotensina (BRA), muy fre-
cuentemente utilizados en diversas afecciones cardiovas-

figura 1. 
Casos confirmados de COVID-19 en América del Sur.
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culares, la seguridad y los posibles efectos de estas drogas 
en pacientes con COVID-19 han sido cuestionados. Sin 
embargo, la unión del SARS-CoV-2 a ACE2 produce una 
regulación negativa de la enzima que se asocia a produc-
ción excesiva de angiotensina por la ACE y menor produc-
ción del heptapeptido. La estimulación de los receptores 
AT1R por angiotensina resulta en injuria pulmonar con in-
cremento de la permeabilidad vascular19. De esta manera, 
el tratamiento crónico con BRA que provoca mayor expre-
sión de ACE2 puede ser protector de la injuria pulmonar 
en lugar de incrementar el riesgo20,21,22. A la espera de más 
evidencia concluyente se debe ser cautos con la informa-
ción y el manejo de estas drogas.

Teniendo en cuenta por un lado el beneficio probado 
particularmente en insuficiencia coronaria, hipertensión 
arterial e insuficiencia cardíaca, además del riesgo adicio-
nal que implicaría su suspensión, y por lo otro la falta de 
evidencia de que la exposición a iECA o BRA se asocie a 
un mayor riesgo de COVID-19, las sociedades intenacio-
nales así como la Federación Argentina de Cardiología y 
la Sociedad Argentina de Cardiología han recomendado 
continuar con su prescripción en los casos indicados23.

Prevalencia de enfermedades cardiovasculares en pacien-
tes con COVID-19.

Basado en el conocimiento de brotes previos de corona-
virus, se conoce que la gravedad del síndrome respiratorio 
primario y el riesgo de resultados adversos aumentan en 
pacientes con ECV preexistentes y el cardiólogo debe ser 
particularmente consciente de esta situación en su grupo 
de pacientes con ECV24.

La variación regional en la proporción de realización de 
las pruebas de detección para coronavirus, la vigilancia 
nacional, la recopilación estandarizada de datos y el po-
sible sesgo de muestreo en pacientes hospitalizados con 
más comorbilidades han complicado los esfuerzos para 
estimar la prevalencia de ECV en pacientes con COVID-19. 
Además, la Comisión Nacional de Salud de China (Natio-
nal Health Commission of China-NHC) ha reportado que 
algunos de los pacientes que fueron diagnosticados con 
COVID-19 consultaron inicialmente debido a síntomas 
cardiovasculares, tales como palpitaciones y dolor precor-
dial, en lugar de fiebre, tos u otros síntomas respiratorios.

Otros reportes sugieren que hasta el 50% de los sujetos 
hospitalizados por COVID-19 tienen una enfermedad mé-
dica crónica subyacentes, con 40% de ECV o cerebrovas-
cular, y estos casos conllevan un mayor riesgo de compli-
caciones y mortalidad. La infección con síntomas graves 
durante el brote previo con MERS-CoV fue más probable 
que ocurriera en presencia de ECV subyacente: 50% tenía 
hipertensión y diabetes y hasta el 30% tenía enfermedad 
cardíaca24.

Un metaanálisis reciente de seis estudios que incluyó a 
1.527 pacientes con COVID-19 reportó una prevalencia de 
hipertensión arterial de 17,1%, enfermedad cardíaca y ce-

rebrovascular de 16,4% y diabetes de 9,7%25. Sin embargo, 
aquellos que requirieron ingreso a UCI tenían más proba-
bilidades de tener estas comorbilidades en comparación 
con los que no requirieron UCI26,27. Entre los pacientes 
con síntomas graves de COVID-19, la presencia de hi-
pertensión arterial fue 58%, enfermedad cardíaca 25% y 
arritmias 44% tenía arritmia1. Los enfermos con ECV sub-
yacentes podrían tener un mayor riesgo de muerte28. En 
un estudio reciente de 191 casos hospitalizados, con una 
mortalidad del 28%, el 62% eran hombres, solo 6% fueron 
fumadores actuales y aproximadamente la mitad tenían 
comorbilidades: 30% hipertensión arterial, 19% diabetes 
y 8% enfermedad coronaria. En una evaluación multiva-
riada, los predictores más fuertes al ingreso de mortali-
dad fueron mayor edad (P = 0,0043), mayor puntuación 
SOFA (Evaluación de insuficiencia orgánica secuencial, P 
<0,0001) y dímero D > 1 µg/L (P = 0,0033). Entre las perso-
nas que murieron por COVID-19 informadas por el NHC, 
el 11,8% sin ECV subyacente tenían daño cardíaco sustan-
cial, con niveles elevados de troponina I cardíaca (TnIc) 
o paro cardíaco durante la hospitalización. Se observaron 
mayores tasas de mortalidad en 44,672 casos confirmados 
de COVID-19 de Wuhan, China en pacientes con ECV 
(10.5%), diabetes (7.3%), hipertensión (6.0%), todos nota-
blemente más altos que la tasa de mortalidad general del 
2.3%13. Aunque los informes fuera de China son limitados, 
los datos de Italia sugieren tasas de mortalidad más ele-
vadas, probablemente relacionado a la mayor edad de la 
población, la presencia de comorbilidades y diferencias en 
la definición de mortalidad por COVID-19 así como en el 
testeo de la infección29,30.

Mecanismos potenciales de riesgo aumentado en pacien-
tes con enfermedad cardiovascular.

Se reconoce que las ECV interactuan con vías que regu-
lan la función inmune. La edad es el factor de riesgo más 
importante para las ECV y el efecto del envejecimiento 
sobre la función inmune resulta relevante para la suscep-
tibilidad y gravedad de COVID-19, resultando en uno de 
los principales predictores de mortalidad y morbilidad13. 
Otros factores de riesgo tradicionales como la diabetes y la 
hipertensión arterial también afectan los mecanismos in-
munitarios31. Por lo tanto, la ECV prevalente puede ser un 
marcador de envejecimiento y desregulación inmunológi-
ca acelerada y por ello estar relacionada indirectamente 
con el pronóstico de COVID-19. La incidencia de síntomas 
cardiovasculares parece estar relacionada con la respuesta 
inflamatoria sistémica y los trastornos del sistema inmuni-
tario durante la progresión de la enfermedad. Una mayor 
frecuencia de eventos adversos cardiovasculares después 
de la infección por COVID-19 también podría desempeñar 
un papel crucial en el pronóstico, al igual que otras infec-
ciones virales como la influenza, con mecanismo comple-
jos y multifactoriales32,33. Por otro lado, la ECV establecida 
puede volverse inestable en el contexto de una infección 
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viral e incrementar el riesgo. Además, el accidente de la 
placa coronaria, con infarto agudo de miocardio subsi-
guiente, puede ocurrir como consecuencia de una inflama-
ción sistémica inducida por el virus, como se ha observa-
do con la influenza34. A pesar de que todavía no hay datos 
precisos con el SARS-CoV-2, resulta de vital importancia 
recomendar que los pacientes con ECV se vacunen contra 
influenza y neumococo para evitar la enfermedad combi-
nada del virus35. Los pacientes inmunodeprimidos, como 
los receptores de trasplantes, requieren atención especial, 
debido a que los brotes virales previos han señalado una 
infección particularmente grave en este grupo.

Complicaciones cardíacas agudas del COVID-19.
Los cardiólogos deben estar preparados para ayudar a 

otras especialidades clínicas en el manejo de complica-
ciones cardíacas en casos severos de COVID-19. En esta 
situación clínica, existe una incremento en las citocinas 
proinflamatorias en pulmón y otros órganos de pacientes 
con SARS, y el síndrome de respuesta inflamatoria sisté-
mica proporciona un mecanismo potencial para la falla 
multiorgánica, que puede comprometer la función cardía-
ca. En casos de SARS-CoV-2  se observa un efecto procoa-
gulante de la inflamación sistémica, lo cual se traduce en 
el hallazgo frecuente de incremento del dímero-D36. Este 
estado puede aumentar la probabilidad de trombosis del 
stent, enfermedad tromboembólica venosa y embolismo 
sistémico, por lo que se debe considerar la necesidad de 
ajustar la terapia antiplaquetaria o la anticoagulación. 

En un informe reciente, sobre 138 pacientes hospitali-
zados con COVID-19, la injuria cardíaca aguda, shock 
y arritmias estuvieron presentes en 7.2%, 8.7% y 16.7%, 
respectivamente, con una mayor prevalencia entre los 
pacientes que requieren cuidados intensivos1. Se han re-
portado además casos de insuficiencia cardíaca de inicio 
agudo, infarto de miocardio, miocarditis y paro cardíaco. 
Al igual que con cualquier enfermedad aguda, una mayor 
demanda cardiometabólica puede precipitar complicacio-
nes cardíacas y en esta enfermedad son probablemente 
similares al SARS, MERS e influenza.

Por lo tanto, el manejo interdisciplinario de los casos 
graves, con prioridad para aquellos con ECV preexistente 
y el seguimiento clínico prolongado son esenciales, o en 
presencia de cualquier complicación cardiovacular. Los 
pacientes que muestran cambios en el ECG, cardiomega-
lia o cualquier manifestación cardíaca deben realizarse 
un ecocardiograma. Los equipos de atención crítica y car-
diología deben brindar guías y soporte para los casos que 
requieran asistencia circulatoria extracorpórea con cual-
quier sistema, incluyendo ECMO (Extra Corporeal Membra-
ne Oxygenation).

Injuria miocárdica, miocarditis y syndrome coronario 
agudo.

Aunque las manifestaciones clínicas de COVID-19 están 
dominadas por síntomas respiratorios, algunos casos se 
acompañan de daño cardiovascular severo que a su vez 
son marcadores de mala evolución. Frecuentemente el 
compromiso de otros órganos afecta adicionalmente a los 
enfermos que requieren ingreso hospitalario debido a in-
suficiencia respiratoria 28.

La injuria miocárdica, definida por un aumento en el 
nivel de troponina, puede ocurrir debido a isquemia mio-
cárdica primaria o a procesos miocárdicos no isquémicos, 
incluida la miocarditis, y esto se ha observado en algu-
nos pacientes asociado al compromiso respiratorio seve-
ro e hipoxia subsiguiente en el contexto de síndrome de 
distrés respiratorio agudo debido a COVID-1937. El incre-
mento de biomarcadores de injuria miocárdica asociado 
a anormalidades electrocardiográficas y ecocardiográficas 
es altamente prevalente en pacientes con COVID-19 y se 
correlaciona con mayor severidad y peor pronóstico. La 
proporcion de elevación de cTnI es de 7-17% de pacientes 
hospitalizados, y es más común en los admitidos a UCI 
(22.2% vs. 2.0%, p<0.001) y en los que fallecen (59% vs. 
1%, p<0.0001)38,39.

Miocarditis aguda e insuficiencia cardíaca han sido re-
portadas tanto para MERS-CoV como para SARS-CoV-2.
(5-6) Uno de los mecanismos potenciales del daño mio-
cárdico causado por este virus es la interaccion entre su 
proteína espiga y ACE2, la cual se expresa particularmen-
te en el corazón y los pulmones, como se ha discutido pre-
viamente15. Otro mecanismo propuesto es una tormenta 
de citoquinas gatillada por un disbalance en la respuesta 
de la celulas T helpers tipo 1 y 2, que se acompañá de 
fallo respiratorio e hipoxemia, y provoca daño de células 
cardíacas7. Entre las 68 muertes de una serie de 150 pa-
cientes con COVID-19, 7% fueron atribuida a miocarditis 
con fallo circulatorio mientras que en 33% la miocarditis 
pudo haber contribuido con la mala evolución 4. Tambien 
se han reportado casos de miocarditis fulminante en pre-
sencia de alta carga viral y con evidencias de infiltrado 
inflamatorio mononuclear en el miocardio en la necrop-
sia40,41,42. Un meta-análisis demostró que los niveles de 
TnIc fueron mayores en aquellos con COVID-19 severa 
comparado con no severos (diferencia media de 25,6 pg/
ml; IC95% 6,8-44,5)43.

Los pacientes con síndrome coronario agudo (SCA) tie-
nen más probabilidades de infectarse con el SARS-CoV-2. 
Por otro lado, el desarrollo de isquemia miocárdica tiene 
un pronóstico desfavorable, llevando a un deterioro re-
pentino de la condición. La infección por SARS-CoV-2 po-
dría actuar como un factor desencadenante para empeorar 
la afección y provocar la muerte 35.

El desarrollo de vías y protocolos de atención para pa-
cientes con COVID-19 con STEMI sugiere que tanto dentro 
como fuera de China, este escenario clínico es altamente 
probable44.
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Insuficiencia cardíaca y miocardiopatías.
La insuficiencia cardíaca (IC) se observó en 23,0% de los 

pacientes con COVID-19,(28) y fue más común que el daño 
renal agudo y se presentó con mayor frecuencia en los que 
no sobrevivieron a la hospitalización (51,9% vs 11,7%). 
La ecocardiografía con frecuencia demuestra disfunción 
diastólica del ventrículo izquierdo subclínica, aunque la 
probabilidad de ventilación mecánica fue superior en los 
que presentaban fracción de eyección reducida45. No esta 
claro aún si la causa más frecuente de IC es una exacerba-
ción de una disfunción ventricular izquierda preexistente 
o una nueva miocardiopatía, que pueda estar desencade-
nada por miocarditis o por estrés46. También se debe consi-
derar la IC derecha e hipertensión pulmonar asociada, en 
el contexto de una enfermedad pulmonar parenquimatosa 
severa y SDRA. 

Por todo esto, el uso de herramientas como ecocardio-
grama y péptidos natriuréticos, especialmente a la cabe-
cera de la cama, así como la medición de marcadores de 
injuria miocárdica deben considerarse parte del estándar 
de cuidado en pacientes admitidos a emergencias y UCI 
con COVID-19.

Síndrome de distres respiratorio y shock mixto.
En casos severos, COVID-19 puede presentarse como 

neumonía y síndrome de distrés respiratorio agudo, que 
se manifiesta como opacidades de vidrio esmerilado en 
las imágenes torácicas e hipoxemia, con o sin shock dis-
tributivo y cardiogénico asociados, al que las poblaciones 
de ancianos con comorbilidades preexistentes son las más 
vulnerables47. En esta situación, la causa exacta de muerte 
no es clara, siendo la hipoxemia y disfunción multiorgáni-
ca progresiva las causas más probables4.

Se pueden observar características similares en el caso 
de edema pulmonar cardiogénico de novo o coexisten-
te. Es importante descartar causas cardiovasculares o 
mixtas, donde el compromiso cardíaco se sobreimpone 
a la afección pulmonar primaria por COVID-19. Para 
el diagnóstico de SDRA se pueden utilizar los criterios 
de Berlín, basados en el momento del inicio de los sín-
tomas, imágenes con opacidades pulmonares bilaterales 
y la falta de sobrecarga de volumen48. Otras herramien-
tas útiles para el diagnóstico diferencial son los péptidos 
natriuréticos y el ecocardiograma, que además ayudan a 
evaluar el estado de volumen y titular la medicación49. 
A pesar que el catetrismo cardíaco derecho ya no se uti-
liza rutinariamente en estos casos, si las pruebas no son 
concluyentes y existen dudas acerca de una presentación 
con compromiso mixto, debe considerarse su realización 
en estos casos seleccionados para evaluar presiones de 
llenado, gasto cardíaco y así guiar la toma de decisiones 
terapéuticas. La correcta identificación del compromiso 
cardíaco resulta crucial al considerar la asistencia respi-
ratoria mecánica y el soporte circulatorio con ECMO u 
otras técnicas, ya que va a tener influencia en la selec-

ción del dispositivo. Sin embargo, incluso con el apoyo 
de ECMO, el pronóstico puede ser malo. En una serie de 
52 pacientes críticos con COVID-19, el 83.3% que fue tra-
tado con ECMO no sobrevivió50.

Arritmias y paro cardíaco.
Taquicardia, bradicardia, arritmias o incluso la muerte 

súbita cardíaca son comunes en pacientes con COVID-19. 
Las palpitaciones inespecíficas fueron parte de la sinto-
matología de presentación en el 7.3% de una cohorte de 
137 pacientes ingresados por enfermedad COVID19 40. 
En aquellos hospitalizados, las arritmias se presentaron 
en 16,7% y fue más común en los admitidos a UCI (44.4% 
vs. 6.9%)1. Esta alta prevalencia puede ser atribuible al es-
trés metabólico, hipoxia, alteraciones neurohormonales 
o inflamatorias en el contexto de una infección viral, en 
pacientes con o sin ECV previa. Sin embargo, la aprición 
de taquiarritmias malignas en el escenario de elevación 
de troponina debería aumentar la sospecha de miocarditis 
subyacente51.

Enfermedad tromboembólica venosa.
Como ocurre en otras infecciones y la inmovilización 

prolongada, esta población probablemente tenga mayor 
riesgo de eventos trombóticos. La inflamación vascular 
también puede contribuir al estado de hipercoagulabili-
dad y la disfunción endotelial. Si bien no hay datos publi-
cados, existen anormalidades en los parámetros de coa-
gulación en individuos hospitalizados con enfermedad 
grave por COVID-1952. Los niveles elevados de dímero D 
(>1 g/l) se asociaron con la mortalidad intrahospitalaria, 
incluso después del ajuste multivariable (OR 18,4; IC95% 
2,6-128,6; p=0.003)28. Los enfermos que no sobrevivieron 
a la hospitalización tenían niveles significativamente más 
altos de dímero D y productos de degradación de fibrina, 
y el 71.4% de ellos cumplieron con los criterios clínicos 
para la coagulación intravascular diseminada53. Por ello, 
en pacientes con COVID-19 gravemente enfermos, con 
deterioro clínico, hipoxia o inestabilidad hemodinámica, 
se debe considerar el desarrollo de una enfermedad trom-
boembólica. Se desconoce el régimen tromboprofiláctico 
óptimo para estos casos, por lo que deben observarse las 
estrategias contemporáneas respaldadas por las guías54.

Terapia con drogas y COVID-19: Interacciones e impli-
cancias cardiovasculares.

El daño cardíaco relacionado con drogas durante el 
tratamiento con COVID-19 es una preocupación y debe 
ser monitoreado. En un estudio de 138 pacientes con CO-
VID-19, el 89.9% recibió medicamentos antivirales como 
parte del protocolo de investigación o uso compasivo1. 
Muchos medicamentos antivirales pueden causar insufi-
ciencia cardíaca, arritmias u otros trastornos cardiovascu-
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lares. Remdesivir y ribavirina se unen al sitio activo en la 
ARN polimerasa dependiente de ARN en SARS-CoV-2: El 
Remdesivir es un fármaco en investigación que ha sido 
previamente evaluado en la epidemia de Ébola, y aho-
ra esta siendo analizado en pacientes con COVID-19, en 
ensayos clínicos así como bajo el uso compasivo de Gi-
lead Sciences. La Ribavirina se ha utilizado durante años 
como componentes del tratamiento para la hepatitis C y 
el VIH y está bajo investigación en ensayos clínicos. Lo-
pinavir / Ritonavir inhibe la replicación del virus ARN y 
también están bajo investigación en ensayos clínicos para 
COVID1955.

Si bien un ensayo clínico randomizados de pacientes 
hospitalizados con COVID-19 severo, no demostró bene-
ficio con el tratamiento con lopinavir–ritonavir adiciona-
do a la terapia estándar, en el contexto de cuadros res-
piratorios graves como neumonía y síndrome de distrés 
respiratorio agudo (SDRA) e infección por COVID-19, se 
considera su uso ante la falta de opciones alternativas56,57. 
Pueden provocar una prolongación del intervalo QT y 
PR, con potencial riesgo arrítmico, y pueden afectar la 
dosificación de drogas, como los anticoagulantes que re-
quieren reducciones de dosis o medicamentos con efec-
tos mediados por CYP3A y CYP3A4, como rivaroxabán y 
apixabán e inhibidores de P2Y1258.

Numerosos inmunomoduladores y medicamentos se-
cundarios están siendo investigados actualmente. La clo-
roquina, que se ha utilizado como agente antipalúdico, 
bloquea la infección por virus al aumentar el pH endosó-
mico requerido para la fusión virus-célula y tiene activi-
dad inhibidora en el SARS-CoV259, 60. Un reciente estudio 
abierto en casos confirmados con COVID-19 comparó el 
efecto del tratamiento con 600 mg/día de hidroxicloroqui-
na, con la adicion de azitromicina según la presentación 
clínica con otro grupo no tratado. El tratamiento activo 
se asoció con reducción / desaparición significativa de la 
carga viral61. La cloroquina e hidroxicloroquina tienen po-
tencial toxicidad miocárdica, de intermedia a tardía, que 

puede presentarse como miocardiopatía restrictiva o dila-
tada, o anormalidades de conducción62. Además la torsión 
de puntas es posible con estos medicamentos.

La metilprednisolona es otra droga bajo investiga-
ción que actualmente se usa para tratar casos severos de 
COVID-19, complicado son SDRA. La OMS y CDC reco-
miendan no usar glucocorticoides en las neumonías CO-
VID-19 a menos que hayan otras indicaciones63,64. Su uso 
se asocia a retención de líquidos, alteración de electrolitos 
e hipertensión como efectos CV directos, y también puede 
interactuar con warfarina a través de un mecanismo no 
descrito42.

Las guías de CNHC incluyen al tocilizumab, un inhibi-
dor de la IL-6, para el tratamiento de pacientes con formas 
severas y niveles elevados de IL-6, y esta estrategia esta 
siendo evalauda en ensayos clínicos65.

Como puede el cardiólogo ayudar en esta pandemia.
La intervención del cardiólogo en el manejo de diferen-

tes situaciones cardiovasculares depende del escenario en 
el cual toma contacto con el paciente. Las recomendacio-
nes generales durante la pandemia son aplicables a todas 
las personas, independiente de la participación del cardió-
logo, incluyendo el aislamiento social, el lavado frecuente 
de las manos y mantener la distancia entre individuos, así 
como las recomendaciones para el personal de salud en 
cuanto al uso de equipos de protección personal. A me-
dida que un individuo transita de un escenario al otro el 
objetivo es adicionar intervenciones a las utilizadas en la 
etapa previa. (Figura 2).

1- Consultorio externo.
En pacientes ambulatorios resulta de suma importancia 

optimizar el cuidado de los factores de riesgo así como 
enfermedades cardiovasculares de todo tipo, desde aque-
llos con hipertensión arterial, diabetes, obesidad hasta los 

figura 2. 
Rol del cardiólogo en el manejo de 
las ECV en distintos escenarios clíni-
cos de COVID-19. ECV: Enfermedad 
cardiovascular; CV: cardiovascular; 
UCI: Unidad de cuidados intensivos.
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que poseen antecedentes de enfermedad coronaria e in-
suficiencia cardíaca. Esto es aplicable para pacientes sin 
diagnóstico de COVID-19, como para los casos sospecho-
sos y los confirmados como COVID-19 (+), que cursan su 
aislamiento en domicilio sin complicaciones, dado que 
pertenecen a subgrupo de mayor riesgo en particular por 
encima de 60 años.
•	 Planear la rápida identificación y aislamiento de los 

pacientes cardiovasculares, incluso sin síntomas (testeo 
no selectivo a mayores de 60 años con factores de riesgo 
o enfermedad cardíaca o vascular establecida).

•	 Informar adecuadamente sobre el aumento del riesgo y 
alentar precauciones razonables adicionales de acuerdo 
con guías internacionales

•	 Mantener los tratamientos con evidencias demostrada 
en las diferentes ECV, basados en las recomendaciones 
de guías nacionales e internacionales

•	 Recomendar la vacunación al día, incluyendo vacuna 
antineumocócica dado el mayor riesgo de infección 
bacteriana secundaria con COVID-19 e influenza de 
acuerdo con las pautas actuales.

•	 En la medida de lo posible, en sujetos estables,  sus-
tituir las visitas ambulatorias de rutina por contactos 
virtuales (telefónicas, videollamadas o similares) o de 
telesalud para evitar contactos nosocomiales.

•	 Planificación de protocolos de telesalud de emergencia
•	 Identificar pacientes con COVID-19 (+) que puedan re-

querir admisión hospitalaria temprana, de acuerdo con 
la presencia de diabetes, hipertensión arterial, condi-
ciones cardiovasculares y cerebrovasculares, inmuno-
supresión u otras comorbilidades conocidas, a través 
del seguimiento domiciliario de temperatura, oxime-
tría de pulso, frecuencia cardiaca, frecuencia respirato-
ria y presión arterial, en aquellos con aplicaciones de 
teléfonos inteligentes u otros dispositivos, asegurando 
la transmisión diaria. Caso contrario establecer un regi-
men de contactos que variará según la progresión del 
cuadro clínico.

•	 Disponer del aporte de oxígeno, CPAP y atención do-
miciliaria cuando sea posible

2- Servicio de emergencias.
	 La admisión a un servicio de emergencias pue-

de realizarse por diferentes motivos, y la prevalencia de 
casos COVID-19 (+) variará según las características del 
centro y el momento de la pandemia. La colaboración del 
cardólogo resulta relevante en el diagnostico diferencial 
de condiciones cardíacas en individuos COVID-19 (-) 
cuando el cuadro sea poco claro, en el diagnóstico de las 
complicaciones cardiovasculares en casos sospechosos y 
confirmados de COVID-19 (+).
•	 Colaborar con los servicios de emergencias hospitala-

rios durante el ingreso para evitar el mayor colapso del 
sistema.

•	 Tener en cuenta que la transmisión rutinaria de CO-

VID-19 a los trabajadores de la salud sugiere que las 
precauciones diarias de mitigación de enfermedades 
infecciosas son insuficientes por lo tanto deben estar 
preparados para adoptar medidas de protección per-
sonal. Se deberían diseñar estrategias de detección de 
infectados, portadores y aquellos con anticuerpos po-
sitivos entre los que toman contacto inicial con estos 
casos.

•	 Desarrollar en detalle y ensayar protocolos para el 
diagnóstico, clasificación, aislamiento y manejo de pa-
cientes con COVID-19 con complicaciones cardiovascu-
lares y / o pacientes cardiovasculares con COVID-19. 
Estos planes específicos cardiovasculares deben estar 
en consonancia con los de respuesta a enfermedades in-
fecciosas de todo el hospital y en estrecha colaboración 
con otras especialidades médicas.

•	 Los miembros del equipo de atención cardiovascular 
deben recibir capacitación en la colocación, uso y retiro 
de equipos de protección personal.

•	 Tomar en consideración que los síntomas clásicos y la pre-
sentación de empeoramiento de la insuficiencia cardíaca o 
IAM pueden verse ensombrecidos en el contexto de CO-
VID-19, lo que resulta en un diagnóstico insuficiente.

•	 Para los pacientes con insuficiencia cardíaca o condi-
ciones de sobrecarga de volumen, se debe controlar la 
administración de líquidos.

•	 Desarrollar protocolos específicos para el manejo de 
la insuficiencia cardíaca aguda para pacientes con y 
sin diagnóstico de COVID-19 que incluyan la utiliza-
ción de herramientas coadyuvantes para diagnósticos 
diferenciales como por ejemplo biomarcadores (BNP/
NT-proBNP, troponinas de alta sensibilidad, dimero D), 
ecocardiograma, eco pulmonar, angiotomografía, reso-
nancia magnética.

•	 Desarrollar protocolos específicos para el manejo del 
síndrome coronario agudo, con y sin elevación del ST, 
con especial énfasis en la indicación de cinecoronario-
grafia de urgencia basado en la necesidad de tomar un 
tiempo adicional para descartar otras causas de aumen-
to de biomarcadores, la decisión del tipo de reperfusión 
a emplear (trombolíticos o angioplastía) o de cirugía de 
revascularización, considerando protocolos de limitar 
el personal en el laboratorio de cateterismo y quirófano 
al mínimo requerido. Algunas entidades científicas han 
recomendado el empleo de trombolíticos en lugar de 
angioplastía primaria por un tema de seguridad, pero 
sin evidencias. La selección del tipo de reperfusión a 
emplear se debera tomar en base al caso individual y a 
las normativas de cada institución.

•	 Es importante considerar la creación de modelos pre-
dictivos, a través de diversos métodos incluyendo inte-
ligencia artificial para identificar aquellos enfermos con 
mayor riesgo de intubación o admisión a UCI.
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3- Internación en sala / UCI.
Durante el curso hospitalario de sujetos COVID (+), la 

intervención del cardiólogo puede ser requerida según 
la gravedad del paciente en salas de internación y en las 
unidades de cuidados intensivos. Es importante colabo-
rar en el manejo de las ECV, de las complicaciones cardio-
vasculares que puedan desarrollarse, particularmente en 
casos de shock cardiogénico, mixto y falla multiorgánica. 
Además, se debe prestar particular atención a los efectos 
colaterales del tratamiento específico empleado.
•	 Evaluar la presencia y controlar la evolución de las 

complicaciones cardiovasculares que complican la evo-
lución en pacientes con múltiples comorbilidades.

•	 Las arrtimias supra y ventriculares y eventos adversos 
cardíacos por COVID-19, antivirales u otros tratamientos 
pueden manejarse como una consulta cardíaca en la UCI.

•	 En pacientes con insuficiencia multiorgánica, incluida la 
insuficiencia cardíaca, shock cardiogénico, paro cardía-
co, evaluar el componente cardíaco (ecocardiograma, 
troponinas de alta sensibilidad, péptidos natriuréticos).

•	 Evaluar en conjunto con el equipo médico la necesidad 
de transferencia a un área de mayor complejidad.

•	 Evaluar en conjunto con el equipo médico la conve-
niencia de soporte adicional (ECMO, balón de contra-
pulsación, u otro sistema de soporte percutáneo), inclu-
yendo la participación de un equipo con experiencia.

4- Post diagnóstico de COVID-19.
El escenario de un paciente luego del diagnóstico de 

COVID (+), haya sido o no admitido al hospital repre-
sentará un desafío para el control médico, incluyendo al 
cardiólogo. Habrá que prestar atención a las ECV preexis-
tentes y la necesidad de restablecer los tratamientos y las 
medidas instituidas en el momento apropiado en los casos 
recuperados. Dos áreas de especial atención son el control 
a mediano y largo plazo de complicaciones CV relaciona-
das a la infección viral y el manejo de los efectos colatera-
les del tratamiento específico.
•	 Planificar el monitoreo de las ECV preexistentes o desa-

rrolladas posteriormente a la infección en el seguimien-
to ambulatorio.

•	 Colaborar con los programas de salud a instituir, me-
dicina ambulatoria, soporte kinésico, rehabilitación ne-
cesarios para devolver al paciente al mejor estado de 
salud.

•	 Recordar que la eliminación del virus continúa durante 
un período prolongado.
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