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Repercusiones del SARS-coV-2 
en los diferentes sistemas del 

organismo 

Referencias Bibliográficas 

El SARS-coV-2  virus con alta 
homología con otros coronavirus 
patogénicos capaz de producir 
enfermedad tanto en animales 

como en humanos. 

 

Sistema  
Inmune 

 

Sistema  
Cardiovascular 

 

Sistema  
Nervioso 
Central 

 

Utiliza el receptor 
humano ACE2 para 

ingresar a las células e 
iniciar su replicación 

SARS-CoV-2 infecta células epiteliales pulmonares y macrófagos 
alveolares  promoviendo liberación de citoquinas.  

En los grupos vulnerables es elevada las posibilidades de que el 
sistema inmunológico se descontrole y produzca una Tormenta de 

citoquinas, es decir una reacción inmunitaria exacerbada. 

Se desencadena una respuesta desequilibrada de células Th tipo 1 y tipo 2 
, con liberación de citoquinas como INF gamma , TNF alfa, IL1,IL6,IL12 

,entre otras. 

Daño del tejido epitelial 
Linfohistiocitosis hemofagocítica 

secundaria  

La infección por SARS-CoV-2 
con frecuencia genera lesión 
al miocardio, agravando la 

clínica del paciente 

El SARS-CoV-2 reduce la acción biológica 
de la angiotensina-1-7 favoreciendo  

efectos vasoconstrictores, 
proinflamatorios y prooxidativos 
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Lesión Isquémica 
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RETRÓGRADA  
NEURONAL 

Diseminación por las 
terminaciones 

nerviosas del bulbo 
olfatorio 

Se extienden hacia 
tálamo y tronco 

encefálico 

HEMATÓGENA 

El virus Infecta:   

• Endotelio de la Barrera 
Hematoencefálica 

• Epitelio del plexo 
coroideo 

Del SNC 

MANIFESTACIONES NEUROLÓGICAS 
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Convulsiones 
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Enfermedad 
cerebrovascular 
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Alteraciones 
  en 

Inhalación 
del virus 

Estadio I 
(Infección inicial) 

Sistema  
Respiratorio 

 

Malestar general 
 no especifico 

 Fiebre 
 cefalea 

Una persona infectada disemina el 
virus al hablar, estornudar o toser 

Se produce multiplicación viral en 
el epitelio alveolar e inflamación 

localizada en el pulmón. 

Existe apoptosis de los 
neumocitos, con liberación de 
gran cantidad de citoquinas 
=>  vasodilatación => 
aumento del líquido dentro 
de los alveolos 

Tos seca 

Disnea e insuficiencia 
respiratoria aguda de tipo 

hipoxémica 

ACEII 

Síndrome de distress 
respiratorio agudo 

Respuesta inflamatoria 

 Prof. Asesor: Dr. Ramón E. Andrade 
 Cátedra de Microbiología 

ARN 

Proteína S 

Proteína M  

Hemaglutinina 
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lipídica 

Nucleoproteína 
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Estadio II 
(Fase  pulmonar) 

ACEII 

MEMBRANA CELULAR 

Ruta de entrada de SARS-CoV-2 en el SNC consta de dos vías principales 

Otros  
Sistemas 

HÍGADO 

Las células hepáticas y las 
células de las vías biliares 

expresan ACE IIl 

Las lesiones hepáticas 
producidas por la infección 
del SARS- coV-2  pudiesen 

ser provocadas por 

CITOQUINAS 

HIPOXIA 

HEPATOTOXICIDAD 
DEL FÁRMACO 
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PIEL Hipótesis: El virus daña el hígado, provocando 
desequilibrios hormonales causando estos 

cambios y una de las drogas puede oscurecer 
la piel como efectos secundarios 20% de personas con  

Covid-19 desarrollaron 
lesiones cutáneas 

Urticaria 

Erupción en tronco 

Erupción 
variceliforme 

 Escaso prurito 

Tras superar la 
infección dos 

médicos 
presentaron 
significativo 

cambio en el color 
de la piel 

SARS-CoV2 nuevo coronavirus identificado 
como la causa de la enfermedad por 
coronavirus de 2019 (COVID-19 

Proteína E 


