Riesgo arritmico e inflamacion en los tiempos del COVID 19.

Hoy tenemos mucha informacién sobre como actta el COVID 19 sobre el aparato respiratorio. Su
maxima expresion es el sindrome respiratorio agudo severo (SARS-CoV-2 en inglés) con alta
mortalidad para los grupos de riesgo como aquellos con enfermedad cardiovascular.

En el transcurso de estos pocos meses nos enteramos que la mayor morbi-mortalidad se deberia a
un riesgo arritmico. Las palpitaciones fueron reportadas como un sintoma inicial de la enfermedad en
el 7,3%. y las arritmias ventriculares malignas (TV/FV) en el 5,9% de los casos (1). Actualmente se
piensa que se deberia a una injuria miocardica reflejada por el aumento de los niveles de troponina.
Interesantemente sélo la mitad de aquellos que presentaron arritmias ventriculares malignas tuvieron
injuria miocardica aguda. Un informe reciente de casos de 6 hospitales de Nueva York con COVID 19
y supradesnivel del ST y a quienes se les realizé una angiografia coronaria, un tercio de ellos no
presentaban enfermedad coronaria obstructiva (2). Estos datos sugieren que pueden estar
involucrados otros factores (3).

Durante procesos nosoldgicos de distinta naturaleza, tales como enfermedades infecciosas, el
individuo reacciona con una respuesta defensiva denominada la respuesta de fase aguda,
caracterizada por alteraciones inmunoldgicas, y neuroenddcrinas. Esta reaccion de adaptacion intenta
ser beneficiosa para el hospedero, al menos durante la etapa inicial del proceso, pero se torna
patogénica cuando se vuelve excesiva o prolongada. Para el caso de la infeccion por COVID19 los
estudios a nivel sistémico revelan niveles significativamente elevados de citocinas proinflamatorias las
cuales favorecerian el empeoramiento de la enfermedad (4). Lo cual es altamente sugestivo de una
dishomeostasis que seguramente implica la activacion del sistema de estrés con todas las
consecuencias fisiopatoldgicas que ello implica.

El importante estado inflamatorio sistémico determinado por la denominada “tormenta de citoquinas”,
particularmente interleukina proinflamatoria 6 (IL6), aportaria bases para la prolongacion del QT y la
generacion de torsidn de punta (5).

Se demostr6 que IL6 e IL1 prolongan el potencial de accidén por modular los canales ionicos de K+
(IKr. componente rapido de la corriente de K rectificadora retardada determinado por el gen hERG) y
de Cat+, pudiéndose denominar como una “canalopatia inflamatoria”, ademas de producir
hiperactividad simpatica e inhibicion de citocromo P450 que aumenta la biodisponibilidad de farmacos
que prolongan el QT. En este estado de situacién y de desesperacion se comenzé a utilizar
hidroxicloroquina y azitromicina con el consiguiente incremento de la mortalidad en el estudio de
Manaos (Brasil). Son conocidos los efectos de hidroxicloloroquina y azitromicina sobre la
repolarizacion  ventricular  (prolongacién del intervalo QT) en condiciones normales
(www.crediblemeds,com.

La intencidn de esta breve resefia es poner en conocimiento y advertencia que la “tormenta o tsunami
de citoquinas” de esta enfermedad puede provocar arritmias ventriculares malignas y muerte subita,
no solo por injuria miocardica directa u obstruccién coronaria sino por un sindrome de QT largo
inflamatorio.


http://www.crediblemeds,com/

Por lo expuesto, en los futuros pacientes que puedan ingresar a las Unidades de Cuidados Criticos
(UCO/UTI) seria conveniente monitorizar de manera sistematica y constante el intervalo QT, y mas si
se va a utilizar farmacos que prolongan el mismo.
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