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RESUMEN

La enfermedad por coronavirus de 2019 (COVID-19) surgié en Wuhan, China, en
2019. En 2020 fue declarada pandemia, debido al elevado nimero de pacientes
infectados, su alta transmisibilidad y los desenlaces desfavorables. Produce una
enfermedad pulmonar —que puede llegar a ser grave— con diferentes grados de
afectacion sistémica que se asocia, con frecuencia, a complicaciones cardiovascu-
lares como insuficiencia cardiaca, shock cardiogénico y una mayor mortalidad,
cardiovascular y total. El objetivo de este articulo de revisién es describir algunos
elementos impo Insuficiencia cardiaca, Shock cardiogénico, COVID-19, Complica-
ciones rtantes para el diagndstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca y el
shock cardiogénico en pacientes con COVID-19, pues ambas situaciones clinicas
pueden ser parte de la forma de presentacion de la enfermedad y, a su vez, una de
las complicaciones mds frecuentes de la COVID-19 en pacientes graves. También
pueden asociarse miocarditis, eventos isquémicos agudo y arritmias. Su presencia
en los pacientes con esta infeccién viral traduce un peor prondstico y mayor mor-
talidad.

Palabras clave: Diabetes Mellitus, Enfermedad cardiovascular, Prevencién, Trata-
miento

Heart Failure and Cardiogenic Shock in COVID-19

ABSTRACT

Coronavirus disease 2019 (COVID-19) emerged in Wuhan, China, in 2019. It was
declared a pandemic in 2020 due to the high number of infected patients, its eleva-
ted transmissibility, and unfavorable outcomes. COVID-19 primarily causes pul-
monary disease —which can become severe— with varying degrees of systemic
involvement It is frequently associated with cardiovascular complications such as
heart failure, cardiogenic shock, and increased cardiovascular and overall mortali-
ty. The aim of this review article is to describe key aspects of the diagnosis and
treatment of heart failure and cardiogenic shock in patients with COVID-19, as both
clinical conditions can be part of the disease's presentation and are among its most
common complications in critically ill patientes. Other associated conditions may
include myocarditis, acute ischemic events, and arrhythmias. Their presence in
patients with this viral infection correlates with a worse prognosis and higher mor-
tality.

Keywords: Heart failure, Cardiogenic shock, COVID-19, Complications
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Insuficiencia cardiaca y shock cardiogénico en la COVID-19

INTRODUCCION

La infeccién por el virus SARS-CoV-2 (severe acute
respiratory syndrome coronavirus Z2), surgié en
Wuhan, provincia de Hubei en China en el ano 2019.
El 11 de marzo de 2020 la Organizacién Mundial de
la Salud (OMS) la decreté como pandemia, debido al
incremento exponencial de pacientes infectados, su
alto potencial de transmisibilidad y a sus desenlaces
desfavorables'. Los informes oficiales de los diferen-
tes paises coinciden en que 70-80% de los pacientes
con infeccién confirmada por el SARS-CoV-2 tienen
sintomas leves y no precisan mas que tratamiento
sintomatico; pero entre 15-20% de los infectados
sufre una enfermedad pulmonar con diferentes gra-
dos de afeccién sistémica, denominada enfermedad
por coronavirus de 2019 (COVID-19), que si conlleva
a una mayor mortalidad".

INSUFICIENCIA CARDIACA Y COVID-19

La infeccién por SARS-CoV-2 se ha asociado a mayor
incidencia de enfermedades cardiovasculares como
miocarditis, infarto agudo de miocardio, arritmias e
insuficiencia cardiaca (IC)Z. Esta tltima es una de las
complicaciones mas frecuentes de la COVID-19, y a
su vez, puede ser la principal manifestacién de pre-
sentacién de la infeccién por SARS-CoV-2. Puede
presentarse como una exacerbaciéon de una IC pre-
existente o secundaria a IC aguda de reciente inicio,
como un evento de miocarditis fulminante o un sin-
drome coronario agudo, de causa isquémica o he-
modinamica. Una vez que aparece es considerado
un factor que se ha asociado a la presencia de lesién
miocdrdica aguda, un peor prondstico y muerte. La
IC izquierda aparece en un 10% de los pacientes con
IC y COVID-19; y la derecha, en un 39% de ellos, esta
dltima se ha asociado con la presencia de sindrome
de dificultad respiratoria aguda (SDRA), lesién pul-
monar aguda y tromboembolismo pulmonar4‘ .

Yang y Jin6, detectaron, mediante ecocardiogra-
fia, un deterioro temporal de la funcién diastélica en
pacientes con infeccién por SARS-CoV-2, que pudie-
ra atribuirse al sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica ante la infeccién viral.

La IC no es un diagndstico patolégico tnico, sino
un sindrome clinico que consta de sintomas cardina-
les como disnea, fatiga, edemas en miembros infe-
riores, hepatomegalia, reflujo hepatoyugular, entre
otros. Se debe a una anomalia estructural o funcio-
nal del corazén, o ambas, que da como resultado

presiones intracardiacas elevadas y un gasto cardia-
co inadecuado en reposo o durante el ejercicio7.

En un articulo publicado en 2020 en la Revista
Colombiana de Cardiologia4, se sugirié considerar
como sospechosos de COVID-19 a aquellos pacien-
tes que ingresaran con diagnéstico de IC descom-
pensada, sindrome coronario agudo, shock cardio-
génico y miocardiopatia por estrés. En otro estudio
se encontré que la IC aguda puede ser la forma de
presentacién en un 23% de los pacientes con COVID-
19 y que la miocardiopatia puede aparecer, al inicio,
en un 33% de los casos. Actualmente se desconoce
si la IC se debe a una nueva miocardiopatia versus
una exacerbacién de IC no diagnosticada previa-
mentes.

Chen et a].g, observaron, en una serie de pacien-
tes hospitalizados por COVID-19, que los que falle-
cieron tuvieron una frecuencia hasta cuatro veces
mayor de elevaciéon de la troponina y la fraccién
aminoterminal del propéptido natriurético tipo B
(NT-proBNP, por sus siglas en inglés). Otro estudio,
con 100 pacientes consecutivos hospitalizados por
COVID-19, mostré que el hallazgo mas frecuente era
la dilatacién del ventriculo derecho (39%) y tan solo
un 10% de los casos tenia disfuncién sistélica del
ventriculo izquierdo, siempre asociado a una peor
evolucién clinica de la enfermedad".

SARS-CoV-2 y dafio miocardico

El SARS-CoV-2 es un virus ARN (4cido ribonucleico)
monocatenario, del género beta-coronavirus de la
familia Coronaviridae, tiene un ARN positivo de
cadena simple con envoltura. En un tercio de su
material genético contiene 4 proteinas estructurales,
una de ellas es la proteina S (espicula [spike protein
en su idioma original]) con la subunidad S1 que
interviene en la afinidad del virus por la enzima
convertidora de angiotensina 2 (ECA2), la que se
considera el sitio de entrada del SARS-CoV-2 a la
célula del huésped“"ls. Esta ECA2 se encuentra en el
corazén y el endotelio vascular, y desempefa un
papel preponderante en la homeostasis cardiovas-
cular por medio del sistema renina-angiotensina-
aldosterona, por lo que la interaccién del virus con
el receptor ECA2 de la superficie del miocardio
puede generar lesion miocardica directa'. La lesién
indirecta ocurre cuando el miocardio es afectado
por otros mecanismos mediadores como son infla-
matorios, neurdgenos, hemodindmicos, de hiper-
reactividad vascular, disfuncién endotelial e hipoxia,
entre otros™". Algunos factores o mecanismos fi-
siopatoldgicos que pudiesen estar relacionados con
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la aparicién del dafio miocdrdico y la disfuncién
ventricular aguda en los pacientes con COVID-19 se
exponen en el (Recuadro 1)1,

La respuesta inflamatoria sistémica puede oca-
sionar un incremento del estrés en la circulacién
coronaria lo que puede llevar a la ruptura de una
placa de ateroma e infarto (tipo 1)15. El sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica, con el consecuente
incremento de la demanda de oxigeno, asociado a la
hipoxia por la afectacién pulmonar, genera un in-
cremento en la demanda miocardica de oxigeno que
no se suple y causa lesién miocardica (infarto tipo
2). Ademas, la liberacién de citoquinas proinflama-
torias (factor de necrosis tumoral alfa [TNF-o], inter-
leucina (IL)-1B, IL-2R, IL-6, IL-12, ferritina, quimioto-
xinas) y la tormenta de citoquinas, desencadenada
por el desequilibrio entre las respuestas tipo 1 y 2
de los linfocitos T cooperadores, generan dafio mio-
cardico'’.

Los medicamentos antivirales, antimalaricos y es-
teroides, usados para el tratamiento de la COVID-19,
pueden generar lesion miocardica o trastornos de la
conduccién, como prolongacién del intervalo QT y
arritmias tipo forsades de pointesls. La afectacion
multisistémica puede generar desbalance hidromi-
neral (mas comin la hipocaliemia) por la interac-
cién del virus con el sistema renina-angiotensina-
aldosterona, lo cual favorece la aparicién de arrit-
mias".

La elevacion de enzimas cardiacas, especialmen-
te troponina de alta sensibilidad, las anomalias elec-
trocardiogréficas y ecocardiograficas en el contexto
de COVID-19 traducen la presencia de lesién mio-
cardica aguda. Son considerados marcadores de
gravedad de la enfermedad y se han asociado direc-
tamente con un peor pronéstico, incluida una mayor
mortalidad®>".

La lesi6én miocardica aguda es la complicacién
cardiovascular mas descrita, aparece entre 7,2-28,0%
de los enfermos con COVID-19”. Se ha observado
que es mas frecuente en mayores de 60 afios, diabé-
ticos, hipertensos y en pacientes con enfermedad
arterial coronaria. Asi mismo se ha descrito que los
pacientes que la desarrollan tienen mayores concen-
traciones de leucocitos, plaquetas, proteina C reacti-
va y procalcitonina.

En un estudio realizado con 416 pacientes en
Wuhan16, se observéo que los enfermos que desarro-
llaron lesién miocardica aguda fueron los que requi-
rieron mayor tiempo de ventilacién mecanica inva-
siva y los que recibieron, con mayor frecuencia,
tratamiento con esteroides, inmunoglobulinas y an-

Recuadro 1. Algunos mecanismos fisiopatoldgicos de dafio
miocéardico en pacientes con COVID-1915-16,

Enfermedad cardiovascular previa

Factores de riesgo cardiovascular preexistentes
Aumento del estrés cardiaco y el estrés oxidativo
Lesion miocardica directa

Hipoxemia, palpitaciones

Fiebre, inflamacion extensa o sistémica

Estado de hipercoagulabilidad, trombosis
Aumento de la demanda metabdlica y cardiaca
Trastornos hidroelectroliticos

Trastornos de la regulacion del sistema inmunitario

Efectos adversos del tratamiento farmacoldgico

tibioticos. El riesgo de morir para pacientes con le-
sion miocdardica fue de 4,26 veces el encontrado en
pacientes sin ella al inicio de los sintomas (HR 4,26;
IC 95%: 1,929,49) y de 3,41 veces entre el ingreso y el
desenlace (HR 3,41; IC 95%: 1,62-7,16). En consecuen-
cia, se registr6 mayor mortalidad en los pacientes
con lesién miocdardica (51,2 vs. 4,5%).

Arritmias e insuficiencia cardiaca

Las arritmias (7-17%) han sido descritas como una
manifestacion cardiovascular frecuente en pacientes
con infeccién por COVID-19. Las palpitaciones han
sido referidas por un 7,3% de los pacientes al mo-
mento del ingreso, y se ha descrito la aparicién de
fibrilacién auricular, taquicardia supraventricular
paroxistica, taquicardia ventricular, fibrilacién ven-
tricular y parada cardiaca®.

La hipoxemia grave, secundaria a disfuncién res-
piratoria puede, por si misma, explicar la lesién
miocardica a través del estrés oxidativo, el dafo
mitocondrial y el fracaso ventricular derecho™. La
IC puede estar asociada al antecedente de IC croéni-
ca. En una cohorte de 416 pacientes en China, se
identific6 que un 4,1% de los enfermos presentaba
este antecedente. Asi mismo, en quienes se demos-
tré lesion miocardica, con frecuencia se encontraron
antecedentes de IC (14,6 vs. 1,5%) y niveles maés
elevados de NT-proBNP (689 vs. 139 pg/ mL)ZI’zz.

Por otro lado, en una cohorte multicéntrica en
China, en la que se incluyeron 191 pacientes, el 23%
tuvo IC y, de éstos, el 63% no sobrevivi6'®.

Una de las formas de presentacién de la IC en los
pacientes con IC y COVID-19 es el shock cardiogéni-
co. Actualmente, la causa y la mortalidad de este
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tipo de shock en la COVID-19 es poco conocida, pe-
ro en estos pacientes se puede instaurar de manera
abrupta y tener diferentes causas como el trom-
boembolismo pulmonar, la obstruccién aguda de las
arterias coronarias, la miocarditis aguda y la mio-
cardiopatia por estrés. Es fundamental realizar el
diagnéstico diferencial con vistas al tratamiento etio-
légicom.

De Juan Baguda et al”, publican una tabla para
facilitar el diagnéstico diferencial entre IC e infec-
cién por COVID-19. En esta ultima, frecuentemente
aparece linfopenia (+++), y elevacién de la proteina
C reactiva (+++) y el dimero D (+++), mientras que el
NT-proBNP no aumenta o su aumento es leve. En la
radiografia de térax, en la COVID-19, los infiltrados
pulmonares son mas periféricos, usualmente no
existe cardiomegalia ni derrame pleural, y los hilios
pueden o no estar ensanchados; mientras que en la
IC los infiltrados pulmonares son mdas centrales, en
alas de mariposa, es frecuente la cardiomegalia y el
derrame pleural, y los hilios estan ensanchados. Por
su parte, en la tomografia pulmonar, la COVID-19
muestra imagenes en vidrio deslustrado de predo-
minio periférico bilateral —aunque al inicio pueden
ser unilaterales— condensaciones segmentarias y
engrosamiento pleural; y en la IC el vidrio deslus-
trado y las condensaciones tiene una distribucion
mas central, y es mdas frecuente la presencia de de-
rrame pleural.

Recomendaciones para pacientes con anteceden-
tes de insuficiencia cardiaca

Los pacientes con antecedentes de IC tienen un alto
riesgo de complicaciones y muerte durante una in-
feccion por SARS-CoV-2, por lo que se deben adop-
tar medidas estrictas de prevencién, como limitar
las visitas médicas, realizar un aislamiento preventi-
vo, hacer consultas de seguimiento por telemedicina
o por via telefénica y dar las indicaciones claras de
signos de descompensacién para lo cual deben con-
sultar al servicio de urgencias como son: presencia
de dolor toracico tipico, alteraciones del ritmo car-
diaco, descargas repetidas de dispositivos cardiacos.
En los casos que se requiera ingreso por descom-
pensacion de su enfermedad cardiovascular de ba-
se, se debe realizar evaluacién clinica exhaustiva y
aislar al paciente para evitar la COVID-19".

Wu et al®, incluyeron a 25 pacientes recupera-
dos del sindrome respiratorio agudo grave de prin-
cipios de siglo (infeccién por SARS-CoV), 12 afos
después de la infeccién, y encontraron que habian
experimentado diversas enfermedades, incluyendo

susceptibilidad pulmonar a infecciones, tumores,
enfermedades cardiovasculares (44%) y trastornos
del metabolismo de la glucosa (60%). Ademas, el
68% tenia hiperlipidemia, con mayores concentra-
ciones séricas de acidos grasos libres, lisofosfatidil-
colina, lisofosfatidiletanolamina y fosfatidilglicerol en
comparacién con los controles sanos; por lo cual,
debido a la similitud estructural con el SARS-CoV-2,
se infiere que el nuevo coronavirus también podria
causar un dafo cardiovascular a largo plazo, asi que
debe evaluarse esa posibilidad en este grupo de
pacientes.

Recomendaciones para el tratamiento de la insu-
ficiencia cardiaca en pacientes con COVID-19

No se recomienda la suspensién de medicamentos
como los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina 2 (IECA) o los antagonistas del receptor
de angiotensina 2 (ARA2) en pacientes con sospecha
o confirmacién de COVID-19; pues, si bien se ha
sugerido que debido a su mecanismo de accién so-
bre la ECA2 podrian aumentar el riesgo, no hay evi-
dencia suficiente para desaconsejarlos; por el con-
trario, suspenderlos podria causar descompensa-
cién de su IC e ir en detrimento de su superviven-
Ci6‘7,24,25.

Datos experimentales en modelos murinos apun-
tan a un efecto protector del losartan contra el dafio
pulmonar por coronavirus’*?’. La proteina de la co-
rona viral del SARS-CoV-2 interacciona con la ECA2
y la utiliza como via de entrada a la colonizacion
celular, y desregula ese mecanismo protector pul-
monar, por lo que disminuye su concentracion y
deja a la angiotensina II sin oposicién, con el consi-
guiente dano tisular inducido por esta. De ahi el
efecto propuesto de los farmacos ARA-Il de protec-
cién contra el dafio pulmonar por SARS-CoV en roe-
dores. Debido a que existe gran analogia entre el
SARS-CoV y el SARS-CoV-2, en especial en su protei-
na de unién a la ECA2, es previsible que los anterio-
res hallazgos sean extrapolables a la situacién actual
con la COVID-19"%,

No esta claro si el tratamiento previo con IECA y
ARA-I afecta al pronéstico de los pacientes con CO-
VID-19 o no, pero los datos de estudios actuales in-
dican que la administracién crénica de IECA y ARA-
Il es segura para los pacientes con COVID-19**%,

Se deben seguir las recomendaciones de las guias
actuales de IC". En pacientes con IC con fraccién de
eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI) reducida,
se recomienda —salvo contraindicaciones— el uso de
[ECA/ARA-II o el inhibidor del receptor de angioten-
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sina-neprilisina (ARNI, por sus siglas en inglés), be-
tabloqueantes, antagonistas de los receptores de
mineralocorticoides e inhibidores del cotransporta-
dor de sodio-glucosa tipo 2 (iISGLT2). Estos formacos
han demostrado que mejoran la supervivencia y
reducen los sintomas, asi como el riesgo de hospita-
lizaciones y muerte cardiovascular. Los iSGLT2 se
emplean independientemente a que el paciente sea
o no diabético y se afadirdn diuréticos para la re-
tencion hidrica segiin sea necesario”™>".

En aquellos que presenten sintomas moderados
con afectacion pulmonar, se recomienda evitar la
sobrecarga de liquidos y realizar analitica (que in-
cluya troponinas y NT-proBNP), y ecocardiograma.
En la enfermedad moderada o grave con signos de
hiperinflamacién (troponina, proteina C reactiva, IL-
6 y NT-proBNP elevados, ferritina mayor a 1000
ng/ml y FEVI < 50%) se debe considerar el uso de
inotrépicos, terapia anticitoquinas o esteroides™’

En cuanto al tratamiento especifico de la infec-
cién por SARS-CoV-2 como causa de la IC, en las
guias actuales sobre tratamiento de la COVID-19”, se
recomienda el uso de remdesivir como antiviral en
los pacientes que necesitan minimo oxigeno suple-
mentario. La combinacién de remdesivir mas dexa-
metasona como antinflamatorio estd recomendada
en aquellos que tienen mayor dependencia del oxi-
geno suplementario. Como alternativas a la dexame-
tasona se puede utilizar prednisona, metilpredniso-
lona e hidrocortisona. En los pacientes que, a pesar
del oxigeno suplementario, tienen progresion de la
hipoxemia con signos de inflamacién sistémica signi-
ficativa, se puede considerar anadir baricitinib (in-
hibidor de cinasas Janus) y tocilizumab (inhibidor
de IL-6).

En publicaciones recientes™", se especifica que
en los primeros diez dias se pueden utilizar terapias
antivirales (remdesivir), anticuerpos monoclonales
antivirales (bamlanivimab con etesevimab o casiri-
vimab con imdevimab)) y plasma de personas con-
valecientes. No esteroides, ni inmunomoduladores.
A partir del octavo dia se puede evaluar el uso de
esteroides e inmunomodulares si fueran necesarios,
pero los antivirales ya pueden ser ineficaces.

En el contexto de un shock cardiogénico en pa-
cientes con COVID-19, el tratamiento general incluye
las medidas habituales, como infusién de aminas o
el uso de oxigenacion por membrana extracorpdrea
(ECMO, por sus siglas en inglés) venoarterial, como
puente a la recuperacién. En pacientes con taqui-
cardia sinusal, lo cual es muy frecuente en los pa-
cientes con COVID-19 e IC, se puede utilizar soporte

29,30

inotrépico con levosimendan y milrinona, o asisten-
cia ventricular si fuera necesaria para mantener la
perfusion de otros 6rganos. El tratamiento, ademas
de las medidas de asistencia respiratoria y circulato-
ria, incluyen el uso de corticoides e inmunoglobuli-
nas.

Es importante descartar la tromboembolia pul-
monar como causa del shock en pacientes con hi-
percoagulabilidad por la COVID-19, ya que tiene una
alta mortalidad. Deben aplicarse todas las medidas
disponibles: trombdlisis, o tratamiento percutaneo y
ECMO venoarterial, sobre todo en caso de contrain-
dicacién para la trombdlisis o si esta resulta fallida.
Otra complicacién trombética a descartar es la
trombosis coronaria aguda en segmentos proximales
de las arterias coronarias principalesgo’31

Trasplante cardiaco y COVID-19

En pacientes con IC avanzada y necesidad de tras-
plante cardiaco urgente, ante el contexto de pande-
mia, se recomienda realizar una evaluacién detalla-
da del paciente para definir riesgo/beneficio de un
trasplante cardiaco. En caso de que se decida reali-
zarlo, se deben hacer estudios del donante y del
receptor que muestren resultados negativos para
SARS-CoV-2. En pacientes que han presentado infec-
cién por coronavirus no se recomienda realizar un
trasplante cardiaco urgente, debido al mal prondsti-
co a corto plazo y el alto riesgo de infeccién por
COVID-19, sino que se recomienda esperar 14 dias
para el procedimiento20.

Se ha observado una menor incidencia de infec-
cién por SARS-Cov-2 en los receptores de trasplante
cardiaco en comparacion con la poblacion general,
probablemente debido a su conocimiento previo y
al uso de medidas protectoras y de barrera; pero
cuando se infectan, tienden a tener peores resulta-
dos y mayor mortalidad debido a sus comorbilida-
des preexistentes y a la inmunodeficiencia.

Por lo tanto, el control de la terapia inmunosu-
presora plantea un desafio, en ausencia de ensayos
(Recuadro 2). Los médicos confian en las reco-
mendaciones de los expertos para mantener los
inmunosupresores en caso de COVID-19 leve, y ba-
jarlos al minimo o incluso suspenderlos en caso de
COVID-19 critico o complicaciones sistémicas®"™.

En pacientes con trasplante cardiaco se reco-
mienda aislamiento preventivo estricto para evitar
infeccion por SARS-CoV-2, y seguimiento por via
telefénica. Se desaconseja la realizacién de biopsias
endomiocdrdicas y ecocardiogramas de control para
evitar el contacto con el hospital, a excepcién de los
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Recuadro 2. Trasplante de corazén, inmunosupresién e infeccion por COVID-19.

Enfermedad leve

Enfermedad moderada-grave

Terapia farmacoldgica

- Mantener pauta habitual de inmunosupresion o reducir/suspender micofenolato/azatioprina 48 horas

- Considerar suspender micofenolato/azatioprina y reducir niveles de anticalcineurinico

- Se puede aumentar la corticoterapia o incluso administrar inmunoglobulinas

- No existe evidencia especifica de ningln tratamiento y se deben establecer protocolos en cada centro
- Se han utilizado cloroquina, hidroxicloroquina, inmunoglobulina endovenosa, suero de pacientes con
infeccion por COVID-19 resuelta, remdesivir, esteroides a altas dosis y tocilizumab

- Se recomienda cautela en el uso de lopinavir/ritonavir, darunavir/ritonavir y darunavir/cobicistat por
las interacciones farmacoldgicas significativas con los inmunosupresores

tres primeros meses o tras un episodio de rechazo™.
En pacientes con trasplante cardiaco y sospe-

cha/confirmacién de infeccién por COVID-19, se

recomienda realizar tomografia de pulmén y tomar
las siguientes medidas®:

1. Administrar hidroxicloroquina 400 mg cada 12
horas el primer dia y continuar con 200 mg cada
12 horas hasta completar 7 dias.

2. Administrar azitromicina 500 mg diarios hasta
completar 5-7 dias (estricta vigilancia del interva-
lo QT en el electrocardiograma diario).

3. Si QT corregido (QTc) mayor de 500 milisegun-
dos, considerar foirmacos como betabloqueado-
res y magnesio para reducirlo, y evitar al maximo
la retirada de la medicacion antiviral.

4. Administracion de lopinavir/ritonavir 400/100 mg

por via oral cada 12 horas por 10 dias.

Si requiere profilaxis gastrica, evitar ranitidina.

6. Inicio de anticoagulacién parenteral en caso de
aumento del dimero D.

@

EPILOGO

La insuficiencia cardiaca y el shock cardiogénico
pueden ser la forma de presentaciéon y una de las
complicaciones mds frecuentes de la forma grave de
enfermedad por coronavirus de 2019. Se asocian con
gran frecuencia a la miocarditis, el evento isquémico
agudo y las arritmias. Su presencia en los pacientes
con esta infeccion se ha considerado un factor que
traduce un peor pronéstico y mayor mortalidad.
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