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Repercussoes Cardiacas da COVID-19
COVID-19 Cardiac Repercussions
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Embora seja mais conhecida pelos danos ao sistema respiratorio, hoje
sabemos que o novo coronavirus (COVID-19) também pode comprometer o co-
racao [1]. Tal fato passou a ganhar for¢a quando um estudo retrospectivo apon-
tou que 33% dos dbitos nesses casos foram atribuidos a insuficiéncia cardiorres-
piratoria, e 7% a faléncia cardiaca isolada [2].

Um relato de uma mulher previamente higida que desenvolveu mio-
pericardite aguda com disfuncao sistélica durante um quadro de COVID-19,
chamou atencao. Nesse caso foi possivel detectar respostas inflamatorias sis-
témicas associadas a marcadores de lesio miocardica, como elevacao dos niveis
séricos de troponina T de alta sensibilidade e da creatina kinase-MB. Além do
mais foram constatadas anormalidades na contracio ventricular, sem qualquer
sinal de obstrucao do fluxo coronariano agudo [3].

Apesar dos fortes indicios, ainda ndo existe a comprovacao da presenca
do virus dentro do miocardio, contudo é plausivel a ocorréncia de lesdes cardi-
acas diretas e indiretas a ele atribuidas. As lesoes indiretas podem ser geradas
por sobrecarga cardiaca decorrente da insuficiéncia respiratoria hipoxemica e
inflamacao sistémica. Ao passo que as lesoes diretas seriam causadas por infec-
cao tecidual sucedida de morte dos cardiomiocitos [4].

Outro fato que sugere a lesdo cardiaca direta pela COVID-19 foi a pre-
senca de infiltrado inflamatério de células mononucleadas encontradas em au-
topsias no tecido cardiaco [5]. Em 2009, um surto causado por uma variagao do
coronavirus levou pesquisadores a investigarem a presenca do genoma viral em
autdpsias cardiacas. Através da reacao em cadeia de polimerase em tempo real
(qPCR), foi possivel encontrar o genoma em 35% dos pacientes que morreram
de sindrome respiratdria aguda [6]. Isso mostra que é possivel esperar um com-
portamento semelhante nos casos de COVID-19, pois os genomas de ambos os
virus sao extremamente parecidos [7].

Conhecimentos prévios afirmam que infec¢des respiratdrias virais po-
dem ser o “gatilho” para efeitos adversos do coracao [8]. No caso das arritmias
pode-se observar sua manifestacido de diversas maneiras, variando desde “sim-
ples” contracdes ventriculares prematuras isoladas, até a fibrilagao ventricular
sucedida de assistolia [9]. Independente da condicdao geradora das arritmias,
sabe-se que episodios de hipoxemia, hiperatividade simpatica e efeitos pré-in-
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flamatérios, podem tornarem-nas mais frequentes [8,9].

Se em infec¢des respiratorias, coracoes saudaveis podem desenvolver ar-
ritmias, o que esperar daqueles com alguma afecgao ja instalada? A inflamacao
adicional que é gerada sobre a placa de ateroma, juntamente com o aumento da
demanda de oxigénio e a reducao da sua disponibilidade, aumentam as possibi-
lidades de infarto do miocardio [10,11]. O codgulo formado nos casos em que a
placa se rompe limita a passagem de sangue, o que causa isquemia e disfun¢ao
cardiaca [12].

Ainda no tocante a isquemia, se faz necessario lembrar que os pericitos
sao células contrateis, ramificadas e que possuem papel importante na reducao
da permeabilidade de vasos sanguineos [13]. Quadros infeciosos podem pro-
mover lesdes dessas estruturas, causando assim rupturas da microcirculacao,
com posterior isquemia miocardica [4]. E bem verdade que esse processo ainda
é especulativo, carecendo de estudos que possam confirmar sua hipotese.

Sao grandes as chances de uma descompensacdo da insuficiéncia car-
diaca numa infeccao pela COVID-19. Suas causas também estao entre as que
desencadeiam as arritmias e o infarto, com destaque para a miocardite [8]. Tor-
na-se maior o risco de um coragao com disfuncao prévia deteriorar-se, ao tentar
compensar o sistema respiratério de alguém com todas as consequéncias de
uma inflamagao sistémica [7]. Apesar da relevincia da descompensacao da in-
suficiéncia cardiaca, existe um outro cendrio ainda mais preocupante.

Coortes retrospectivas tem mostrado que sinais de lesdo cardiaca, como
aumento dos niveis de troponina no inicio da doenca, estao associados a um
pior prognostico [2,14]. No estudo de Tao Guo et al. [7] ficou comprovada a re-
lagao direta entre a troponina T e os niveis de proteina C-reativa (PCR) de alta
sensibilidade, um importante marcador inflamatério que reforca o elo entre a
inflamacao e a lesio miocardica. Esse fato nao deve passar despercebido, pois
o risco de morte nos casos de lesio miocardica supera o de fatores como ida-
de, presenca de diabetes mellitus, doenca pulmonar crénica e cardiaca prévias
[7,15].

Em suma, o coracao pode ser bastante afetado nos casos de COVID-19,
contribuindo para uma parcela significativa dos casos de morbimortalidade.
Os piores desfechos parecem estar associados aqueles casos onde o processo
infeccioso acomete diretamente o cora¢ao, aumentando os niveis de troponina
T e PCR. Devemos ressaltar que sdo varias as consequéncias, dentre elas as ar-
ritmias, o infarto e a descompensacao da insuficiéncia cardiaca, desencadeadas
principalmente pela resposta inflamatoria exacerbada e a miocardite.
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