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 RESUMEN ABSTRACT 
La enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) se ha con- 

vertido en una pandemia emergente, dominando el panorama 

de la salud pública en la actualidad. El cuadro clínico típico de 

la COVID-19 engloba síntomas similares a la gripe, entre los 

cuales se encuentran fiebre, tos predominantemente seca, 

disnea, astenia, odinofagia, rinorrea y cefalea. Sin embar- 

go, en algunos pacientes podrían añadirse manifestaciones 

cardiovasculares, como lesión cardíaca aguda, insuficiencia 

cardiaca, shock y arritmias, entre otras. La patogenia sub- 

yacente a este vínculo no ha sido clarificada; sin embargo, 

se ha observado que el SARS-CoV-2 puede penetrar en las 

células por medio de la enzima convertidora de angiotensina 

2, un participante importante en el sistema renina angiotensi- 

na aldosterona y la modulación del sistema cardiovascular. El 

uso de fármacos inhibidores de la enzima convertidora de an- 

giotensina y antagonistas de los receptores de angiotensina 

II podría causar un aumento de ACE2 y facilitar la entrada del 

virus. La COVID-19 también se ha relacionado con distintas 

formas de coagulopatías, con una tendencia a favorecer los 

estados pro-trombóticos, incrementando el riesgo cardiovas- 

cular. El objetivo de este artículo es explorar el vínculo entre 

la COVID-19 y la enfermedad cardiovascular, y sus repercu- 

siones en el manejo clínico. 

Palabras clave: COVID-19, coronavirus, enfermedad car- 

diovascular, enzima convertidora de angiotensina 2, coagu- 

lopatías. 

Coronavirus disease 2019 (COVID-19) has become an 

emerging pandemic, dominating the current outlook in pub- 

lic health. The typical clinical picture of COVID-19 encom- 

passes flu-like symptoms; including fever predominantly 

dry cough, dyspnea, asthenia, odynophagia, rhinorrhea, 

and headache. However, some patients may also develop 

cardiovascular manifestations, such as acute cardiac injury, 

heart failure, shock, and arrhythmias, among others. The pa- 

thogeny underlying this link has not been clarified; however, 

SARS-CoV-2 has been observed to penetrate cells via the 

angiotensin-converting enzyme 2, an important participant in 

the renin-angiotensin-aldosterone system and the regulation 

of the cardiovascular system. The use of angiotensin-con- 

verting enzyme inhibitors and angiotensin II receptor antago- 

nists may cause upregulation of ACE2 and facilitate viral en- 

try. COVID-19 has also been related to various forms of co- 

agulopathy, with a tendency to favor pro-thrombotic states, 

increasing cardiovascular risk. The objective of this article is 

to explore the link between COVID-19 and cardiovascular 

disease, and its repercussions in clinical management. 

Keywords: COVID-19, coronavirus, cardiovascular disease, 

angiotensin converting enzyme 2, coagulopathies. 
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INTRODUCCIÓN 
Los coronavirus son un grupo de virus de ARN 
monocatenario  positivo  provenientes de la familia
Coronaviridae, responsables de infecciones zoonóticas de 
interés clínico1. En diciembre de 2019, se reportó un grupo 
de pacientes con neumonía de causa desconocida 
conectados epidemiológicamente con un mercado popular 
en Wuhan, China, descubriéndose el coronavirus del 
síndrome respiratorio agudo severo (SARS-CoV-2) cau- 
sante de la enfermedad por coronavirus 2019 
(COVID-19)2. Para mayo de 2020, los casos reportados 
por la Organización Mundial de la Salud superan los 
4.500.000 en los cinco continentes, con una tasa de 
mortalidad del 2%; aunque esta puede ascender a 10,5% 
en personas de edad avanzada y con comorbilidades 
preexistentes, especialmente enfermedad cardiovascular3. 

El cuadro clínico típico de la COVID-19 engloba síntomas si- 
milares a la gripe, entre los cuales se encuentran fiebre, tos 
predominantemente seca, disnea, astenia, odinofagia, 
rinorrea y cefalea. Ocasionalmente, involucra manifestaciones 
gastrointestinales, como diarrea y vómitos4,5,6. La presentación 
clínica es altamente variable, desde cursar de manera 
asintomática o síntomas respiratorios leves, hasta neumonía 
grave asociada a síndrome de dificultad respiratoria aguda y 
un estado crítico7. A pesar de que el cuadro es 
predominantemente respiratorio, algunos pacientes pueden 
presentar afectación cardiovascular, con aumento de los 
niveles de troponina I y la prohormona N-terminal del 
péptido natriurético cerebral, o anormalidades 
electrocardiográficas. Esto sugiere un posible enlace entre 
el SARS-CoV-2 y el sistema cardiovascular8. Por lo tanto, 
el objetivo de este artículo es explorar el vínculo entre la 
COVID-19 y la enfermedad cardiovascular (ECV), y sus 
repercusiones en el manejo clínico. 

COVID-19 y enfermedad cardiovascular

Los mecanismos vinculando la COVID-19 con la ECV aún 
no han sido determinados con claridad, pero su relación con 
la enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE2) ha atraí- 
do especial interés, puesto que actúa como receptor para 
mediar la penetración del virus a las células del huésped hu- 
mano9. La ACE2 se comporta como una proteína superficial 
de membrana tipo I y representa un componente central 
del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA). 
Adicionalmente, es expresada altamente en células 
alveolares pulmonares y el corazón, además del riñón, 
células vasculares endoteliales, tracto gastrointestinal, 
testículos, placenta y sistema nervioso central10. La ACE2 
es una carboxipeptidasa que escinde un residuo de la 
angiotensina I producida en riñón para generar 
angiotensina 1-9, y un residuo de angiotensina II, 
produciendo angiotensina 1-711. La presencia de la ACE2 
en tejidos relacionados con la modulación de la función 
cardiovascular refuerza el posible vínculo entre la 
COVID-19 y la ECV12. Ciertamente, la ACE2 juega un 
papel vital en la función cardíaca y el desarrollo de la
hipertensión arterial (HTA) y la diabetes mellitus (DM). En 
este sentido, la mayor severidad de la COVID-19 
observada en los pacientes con estos antecedentes podría 
ser explicada por la mayor expresión de ACE2 en estos 
individuos13. 

En este sentido, Wang y cols. evaluaron 107 pacientes con 

diagnóstico de COVID-19 confirmado por RT-PCR, donde 

38,3 % presentaba alguna afección médica coexistente. En- 

tre estos, se encontró mayor riesgo de mortalidad en los 

individuos con hipertensión arterial (OR: 5; IC95%: 1,748- 

14,301; p<0,05); ECV (OR: 7.972; IC95%: 2,290-27,753; 

p<0,05) y diabetes mellitus (OR: 4,8; IC95%: 1,310-18,184; 

p<0,05)14. Asimismo, se ha reportado que los niveles de bio- 

marcadores de lesión miocárdica son significativamente ma- 

yores en los pacientes que requieren ingreso en unidades 

de cuidados intensivos (UCI). Esto sugiere que los pacien- 

tes con síntomas severos a menudo tienen complicaciones 

que involucran lesión miocárdica aguda6. Se ha descrito que 

eventos como la lesión cardíaca aguda, la insuficiencia car- 

diaca (IC), el shock y las arritmias ocurren en 17%, 23%, 

20% y 16,7% de los pacientes con COVID-19, respectiva- 

mente, con mayor prevalencia en los pacientes que requie- 

ren ingreso a UCI15. Estos fenómenos se han atribuido al 

desequilibrio causado en el metabolismo cardíaco debido al 

incremento en la demanda metabólica y una reducción de la 

reserva cardiaca durante la infección, favoreciendo la des- 

compensación de los pacientes con enfermedades cardio- 

vasculares crónicas preestablecidas16. 

Además, dado el tropismo del SARS-CoV-2 por los recepto- 

res ACE2, es probable que la replicación viral en las células 

endoteliales cause la infiltración de células inflamatorias, la 

apoptosis de las mismas y la alteración del estado antitrom- 

bótico natural17. Por otra parte, la infección por patógenos 

virales es capaz de iniciar respuestas inflamatorias sistémi- 

cas complejas como parte de la inmunidad innata por vías 

procoagulantes que involucran los polifosfatos, las trampas 

extracelulares de neutrófilos e interacciones intermolecula- 

res en el glicocálix, resultando en un aumento en la secreción 

de citocinas proinflamatorias, la activación de la cascada de 

coagulación y la generación de trombina, en un fenómeno 

denominado inmunotrombosis18-20. En un estudio realizado 

por Chen y cols. en 99 pacientes con COVID-19, se en- 

contraron valores elevados de tiempo de protrombina (TP), 

tiempo de tromboplastina parcial activado (aPTT), y niveles 

elevados de dímero D en el 5%, 6%, 36% de los individuos, 

respectivamente, mientras que la trombocitopenia ocurrió 

en el 12% de ellos. De igual manera, los biomarcadores de 

inflamación se encontraron elevados, incluidos la interleuci- 

na-6 (IL-6), la velocidad de sedimentación globular (VSG), la 

proteína C reactiva (PCR) y la procalcitonina21. Esto sugiere 

que los pacientes con la COVID-19 tienen complicaciones 

que involucran infecciones asociadas, shock séptico y coa- 

gulopatías como tromboembolismo venoso (TEV) y coagu- 

lación intravascular diseminada (DIC), correspondiendo a 

estados protrombóticos15. 

Tanto los niveles elevados de dímero D como la trombo- 

citopenia pueden explicarse por la excesiva activación de 

la cascada de coagulación y las plaquetas. Las infecciones 

virales pueden provocar una respuesta inflamatoria sistémi- 

ca exacerbada, causando un desequilibrio entre los meca- 

nismos homeostáticos procoagulantes y anticoagulantes. 

Esto involucra disfunción endotelial, elevación del factor von 

Willebrand, activación de receptores tipo Toll, y activación 

de la vía del factor tisular22. 
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Impacto de la COVID-19 en el manejo 

de la enfermedad cardiovascular 

La disfunción del SRAA se encuentra implicada en la HTA, la 

IC y la DM, por lo cual fármacos moduladores relacionados 

como los inhibidores de la enzima convertidora de angioten- 

sina (IECA) y los antagonistas de receptores de angiotensina 

II (ARAII) son comúnmente utilizados para su tratamiento23. 

Se ha teorizado que el uso de estos fármacos regula en alza 

la expresión de ACE2; y por extensión, esto podría significar 

un mayor riesgo de infección por SARS-CoV-2 y peor pro- 

nóstico clínico24. A nivel de los posibles mecanismos, se ha 

observado que los IECA disminuyen los niveles angiotensina 

I, posiblemente provocando retroalimentación negativa que 

culmina en el aumento de la expresión de ACE2, optimizan- 

do la interacción con el sustrato con disponibilidad limitada25. 
 

A nivel preclínico, se ha descrito un aumento en los niveles 

de ACE2 en los ventrículos izquierdos de ratas Lewis 4,7 

veces mayor con el tratamiento con lisinopril, y 2,8 veces 

mayor con losartán26. Por otro lado, Soro-Paavonen y cols. 

observaron un aumento de 10-20% en la concentración séri- 

ca de ACE2 en mujeres con diabetes mellitus tipo 1 tratadas 

con IECA27. No obstante, esto podría no ser un efecto uni- 

versal para todos los IECA y ARAII. Burchill y cols. evaluaron 

el efecto del ramipril y valsartán en ratas sin identificar un 

aumento de la expresión de ACE2 en tejido cardíaco26. Por 

lo tanto, existe controversia notable alrededor de la conti- 

nuación del tratamiento con IECA y ARAII en los casos de 

COVID-19, debido a la evidencia contradictoria en este es- 

cenario. Las recomendaciones formales indican mantener 

el uso de los IECA y ARAII aún durante el desarrollo de la 

COVID-19, a la luz del alto riesgo de complicaciones cardio- 

vasculares relacionadas con su descontinuación28. De igual 

forma, los efectos potenciales de la terapia antihipertensiva 

y su manejo clínico en los pacientes con COVID-19 repre- 

sentan objetivos de investigación prioritarios29. 

De igual forma, la COVID-19 no sólo afecta al SRAA sino 

que se relaciona con disfunción de las células endoteliales, 

promoviendo un estado hipercoagulable con mayor riesgo 

coagulopatías en pacientes con infección activa30. En es- 

tadios tempranos de la infección, esto suele manifestarse 

para prevenir la DIC y el TEV, cuyo uso refiere complicacio- 

nes hemorrágicas inusuales o leves34. Por otra parte, la So- 

ciedad Americana de Hematología sugiere la utilización de 

fondaparinux o HBPM, a menos que el riesgo de sangrado 

exceda el de trombosis. En 449 pacientes con COVID-19, 

Tang y cols. encontraron menor riesgo de mortalidad por 

coagulopatías con la utilización de HBPM en comparación 

con los individuos no medicados profilácticamente. Esto po- 

dría explicarse por las propiedades antiinflamatorias de la 

HBPM secundarias al antagonismo de la trombina, con me- 

nos lesión endotelial, y menor riesgo de complicaciones33. 

De este modo, se ha recomendado terapia antitrombóti-  

ca profiláctica en pacientes con COVID-19 que requieran 

hospitalización en la unidad de cuidados intensivos (UCI) o 

que presenten neumonía, fallo respiratorio o comorbilidades 

como IC, largos periodos de inmovilidad o cáncer35. 
 

Por otra parte, el estado protrombótico observado en pa- 

cientes con COVID-19 juega un papel en la incidencia de 

ictus y el desarrollo de síntomas neurológicos como cefalea, 

mareos y anosmia36. En un estudio realizado en 214 casos 

positivos para el SARS-CoV-2 en Wuhan, China, se repor- 

taron manifestaciones neurológicas en el 36,4% de ellos 

además de mayores concentraciones de dímero D, proteína 

C reactiva y trombocitopenia en pacientes con enfermedad 

grave. Esto se suma al peso de otros factores de riesgo 

conocidos para ictus, como la edad avanzada, historia previa 

de HTA, DM, ECV, y elevación de los niveles de dímero D 

y proteína C reactiva37. En lo que resta al tratamiento, se 

ha resaltado el uso de activadores tisulares del plasminóge- 

no recombinante, tenecteplasa y alteplasa. Sin embargo, el 

manejo ideal de los pacientes con la COVID-19 es multidis- 

ciplinario y se encuentra en constante evolución, cuestiona- 

miento y discusión. Por lo tanto, se ha subrayado la imple- 

mentación de tratamientos individualizados respondiendo a 

las condiciones específicas del paciente y la enfermedad, y 

sus comorbilidades38. 

 
 
 
 

Actualmente, la COVID-19 es 

asintomáticamente, con anormalidades en la evaluación 

del dímero D, PT, aPTT, fibrinógeno y recuento plaqueta- 
 CONCLUSIONES una enfermedad de preocupa- 

ción mundial debido a su alta 

rio. Estos parámetros parecen tener valor pronóstico en los 

pacientes con COVID-1931. Esto ha llevado a sugerir la im- 

plementación del uso temprano de terapia anticoagulante, 

especialmente tras los hallazgos reportados por Luo y cols. 

donde la autopsia de pulmones de pacientes con COVID-19 

reveló en el examen macroscópico una apariencia conges- 

tiva difusa y necrosis hemorrágica, correspondiéndose con 

fibrosis intersticial pulmonar masiva, grados variables de in- 

farto pulmonar hemorrágico, estenosis de la luz vascular, 

oclusión y formación de microtrombos, además de infiltra- 

ción celular abundante32,33. 
 

Con respecto a la terapia trombolítica intrahospitalaria en 

estos casos, la Sociedad Internacional de Trombosis y He- 

mostasia (ISTH) recomienda el uso de heparina de bajo 

peso molecular (HBPM), la enoxaparina, a dosis profiláctica 

patogenicidad, morbilidad y mortalidad. En paralelo al cuadro 

clínico respiratorio, se añaden posibles complicaciones re- 

lacionadas con la esfera cardiovascular, especialmente en 

individuos con comorbilidades preexistentes. Si bien la fisio- 

patología subyacente no ha sido completamente dilucidada, 

la relación entre el SARS-CoV-2 y la ACE2 podría ocupar 

un punto central en este escenario; enlazando la COVID-19 

con la enfermedad cardiovascular. Esto ha evolucionado a 

sembrar incertidumbre respecto al tratamiento antihiperten- 

sivo por disyuntivas en los niveles de ACE2. De igual forma, 

se ha sugerido la utilización de antitrombóticos en pacien- 

tes con enfermedad grave por el estado procoagulante. Sin 

embargo, se necesita mayor investigación para concretar el 

manejo más apropiado de los pacientes con ECV preesta- 

blecida, con el objetivo de reducir las complicaciones sisté- 

micas y mejorar el pronóstico clínico. 
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Los coronavirus son un gru-
po de virus de ARN monoca-
tenario positivo provenien-

tes de la familia Coronaviridae, responsables de infecciones 
zoonóticas de interés clínico1. En diciembre de 2019, se re-
portó un grupo de pacientes con neumonía de causa des-
conocida conectados epidemiológicamente con un mercado 
popular en Wuhan, China, descubriéndose el coronavirus 
del síndrome respiratorio agudo severo (SARS-CoV-2) cau-
sante de la enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19)2. 
Para mayo de 2020, los casos reportados por la Organiza-
ción Mundial de la Salud superan los 4.500.000 en los cinco 
continentes, con una tasa de mortalidad del 2%; aunque esta 
puede ascender a 10,5% en personas de edad avanzada y 
con comorbilidades preexistentes, especialmente enferme-
dad cardiovascular3.

El cuadro clínico típico de la COVID-19 engloba síntomas si-
milares a la gripe, entre los cuales se encuentran fiebre, tos 
predominantemente seca, disnea, astenia, odinofagia, rino-
rrea y cefalea. Ocasionalmente, involucra manifestaciones 
gastrointestinales, como diarrea y vómitos4,5,6. La presenta-
ción clínica es altamente variable, desde cursar de manera 
asintomática o síntomas respiratorios leves, hasta neumonía 
grave asociada a síndrome de dificultad respiratoria aguda y 
un estado crítico7. A pesar de que el cuadro es predominan-
temente respiratorio, algunos pacientes pueden presentar 
afectación cardiovascular, con aumento de los niveles de 
troponina I y la prohormona N-terminal del péptido natriu-
rético cerebral, o anormalidades electrocardiográficas. Esto 
sugiere un posible enlace entre el SARS-CoV-2 y el sistema 
cardiovascular8. Por lo tanto, el objetivo de este artículo es 
explorar el vínculo entre la COVID-19 y la enfermedad car-
diovascular (ECV), y sus repercusiones en el manejo clínico.

COVID-19 Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR 

Los mecanismos vinculando la COVID-19 con la ECV aún 
no han sido determinados con claridad, pero su relación con 
la enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE2) ha atraí-
do especial interés, puesto que actúa como receptor para 
mediar la penetración del virus a las células del huésped hu-
mano9. La ACE2 se comporta como una proteína superficial 
de membrana tipo I y representa un componente central del 
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA). Adicional-
mente, es expresada altamente en células alveolares pul-
monares y el corazón, además del riñón, células vasculares 
endoteliales, tracto gastrointestinal, testículos, placenta y 
sistema nervioso central10. La ACE2 es una carboxipeptida-
sa que escinde un residuo de la angiotensina I producida 
en riñón para generar angiotensina 1-9, y un residuo de an-
giotensina II, produciendo angiotensina 1-711. La presencia 
de la ACE2 en tejidos relacionados con la modulación de 
la función cardiovascular refuerza el posible vínculo entre la 
COVID-19 y la ECV12. Ciertamente, la ACE2 juega un papel 
vital en la función cardiaca y el desarrollo de la hipertensión 
arterial (HTA) y la diabetes mellitus (DM). En este sentido, 
la mayor severidad de la COVID-19 observada en los pa-
cientes con estos antecedentes podría ser explicada por la 
mayor expresión de ACE2 en estos individuos13. 

En este sentido, Wang y cols. evaluaron 107 pacientes con 
diagnóstico de COVID-19 confirmado por RT-PCR, donde 
38,3 % presentaba alguna afección médica coexistente. En-
tre estos, se encontró mayor riesgo de mortalidad en los 
individuos con hipertensión arterial (OR: 5; IC95%: 1,748-
14,301; p<0,05); ECV (OR: 7.972; IC95%: 2,290-27,753; 
p<0,05) y diabetes mellitus (OR: 4,8; IC95%: 1,310-18,184; 
p<0,05)14. Asimismo, se ha reportado que los niveles de bio-
marcadores de lesión miocárdica son significativamente ma-
yores en los pacientes que requieren ingreso en unidades 
de cuidados intensivos (UCI). Esto sugiere que los pacien-
tes con síntomas severos a menudo tienen complicaciones 
que involucran lesión miocárdica aguda6. Se ha descrito que 
eventos como la lesión cardíaca aguda, la insuficiencia car-
diaca (IC), el shock y las arritmias ocurren en 17%, 23%, 
20% y 16,7% de los pacientes con COVID-19, respectiva-
mente, con mayor prevalencia en los pacientes que requie-
ren ingreso a UCI15. Estos fenómenos se han atribuido al 
desequilibrio causado en el metabolismo cardíaco debido al 
incremento en la demanda metabólica y una reducción de la 
reserva cardiaca durante la infección, favoreciendo la des-
compensación de los pacientes con enfermedades cardio-
vasculares crónicas preestablecidas16.

Además, dado el tropismo del SARS-CoV-2 por los recepto-
res ACE2, es probable que la replicación viral en las células 
endoteliales cause la infiltración de células inflamatorias, la 
apoptosis de las mismas y la alteración del estado antitrom-
bótico natural17. Por otra parte, la infección por patógenos 
virales es capaz de iniciar respuestas inflamatorias sistémi-
cas complejas como parte de la inmunidad innata por vías 
procoagulantes que involucran los polifosfatos, las trampas 
extracelulares de neutrófilos e interacciones intermolecula-
res en el glicocálix, resultando en un aumento en la secreción 
de citocinas proinflamatorias, la activación de la cascada de 
coagulación y la generación de trombina, en un fenómeno 
denominado inmunotrombosis18-20. En un estudio realizado 
por Chen y cols. en 99 pacientes con COVID-19, se en-
contraron valores elevados de tiempo de protrombina (TP), 
tiempo de tromboplastina parcial activado (aPTT), y niveles 
elevados de dímero D en el 5%, 6%, 36% de los individuos, 
respectivamente, mientras que la trombocitopenia ocurrió 
en el 12% de ellos. De igual manera, los biomarcadores de 
inflamación se encontraron elevados, incluidos la interleuci-
na-6 (IL-6), la velocidad de sedimentación globular (VSG), la 
proteína C reactiva (PCR) y la procalcitonina21. Esto sugiere 
que los pacientes con la COVID-19 tienen complicaciones 
que involucran infecciones asociadas, shock séptico y coa-
gulopatías como tromboembolismo venoso (TEV) y coagu-
lación intravascular diseminada (DIC), correspondiendo a 
estados protrombóticos15.

Tanto los niveles elevados de dímero D como la trombo-
citopenia pueden explicarse por la excesiva activación de 
la cascada de coagulación y las plaquetas. Las infecciones 
virales pueden provocar una respuesta inflamatoria sistémi-
ca exacerbada, causando un desequilibrio entre los meca-
nismos homeostáticos procoagulantes y anticoagulantes. 
Esto involucra disfunción endotelial, elevación del factor von 
Willebrand, activación de receptores tipo Toll, y activación 
de la vía del factor tisular22.
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Impacto de la COVID-19 en el manejo 
de la enfermedad cardiovascular
La disfunción del SRAA se encuentra implicada en la HTA, la 
IC y la DM, por lo cual fármacos moduladores relacionados 
como los inhibidores de la enzima convertidora de angioten-
sina (IECA) y los antagonistas de receptores de angiotensina 
II (ARAII) son comúnmente utilizados para su tratamiento23. 
Se ha teorizado que el uso de estos fármacos regula en alza 
la expresión de ACE2; y por extensión, esto podría significar 
un mayor riesgo de infección por SARS-CoV-2 y peor pro-
nóstico clínico24. A nivel de los posibles mecanismos, se ha 
observado que los IECA disminuyen los niveles angiotensina 
I, posiblemente provocando retroalimentación negativa que 
culmina en el aumento de la expresión de ACE2, optimizan-
do la interacción con el sustrato con disponibilidad limitada25.

A nivel preclínico, se ha descrito un aumento en los niveles 
de ACE2 en los ventrículos izquierdos de ratas Lewis 4,7 
veces mayor con el tratamiento con lisinopril, y 2,8 veces 
mayor con losartán26. Por otro lado, Soro-Paavonen y cols. 
observaron un aumento de 10-20% en la concentración séri-
ca de ACE2 en mujeres con diabetes mellitus tipo 1 tratadas 
con IECA27. No obstante, esto podría no ser un efecto uni-
versal para todos los IECA y ARAII. Burchill y cols. evaluaron 
el efecto del ramipril y valsartán en ratas sin identificar un 
aumento de la expresión de ACE2 en tejido cardíaco26. Por 
lo tanto, existe controversia notable alrededor de la conti-
nuación del tratamiento con IECA y ARAII en los casos de 
COVID-19, debido a la evidencia contradictoria en este es-
cenario. Las recomendaciones formales indican mantener 
el uso de los IECA y ARAII aún durante el desarrollo de la 
COVID-19, a la luz del alto riesgo de complicaciones cardio-
vasculares relacionadas con su descontinuación28. De igual 
forma, los efectos potenciales de la terapia antihipertensiva 
y su manejo clínico en los pacientes con COVID-19 repre-
sentan objetivos de investigación prioritarios29.

De igual forma, la COVID-19 no sólo afecta al SRAA sino 
que se relaciona con disfunción de las células endoteliales, 
promoviendo un estado hipercoagulable con mayor riesgo 
coagulopatías en pacientes con infección activa30. En es-
tadios tempranos de la infección, esto suele manifestarse 
asintomáticamente, con anormalidades en la evaluación 
del dímero D, PT, aPTT, fibrinógeno y recuento plaqueta-
rio. Estos parámetros parecen tener valor pronóstico en los 
pacientes con COVID-1931. Esto ha llevado a sugerir la im-
plementación del uso temprano de terapia anticoagulante, 
especialmente tras los hallazgos reportados por Luo y cols. 
donde la autopsia de pulmones de pacientes con COVID-19 
reveló en el examen macroscópico una apariencia conges-
tiva difusa y necrosis hemorrágica, correspondiéndose con 
fibrosis intersticial pulmonar masiva, grados variables de in-
farto pulmonar hemorrágico, estenosis de la luz vascular, 
oclusión y formación de microtrombos, además de infiltra-
ción celular abundante32,33.

Con respecto a la terapia trombolítica intrahospitalaria en 
estos casos, la Sociedad Internacional de Trombosis y He-
mostasia (ISTH) recomienda el uso de heparina de bajo 
peso molecular (HBPM), la enoxaparina, a dosis profiláctica 

para prevenir la DIC y el TEV, cuyo uso refiere complicacio-
nes hemorrágicas inusuales o leves34. Por otra parte, la So-
ciedad Americana de Hematología sugiere la utilización de 
fondaparinux o HBPM, a menos que el riesgo de sangrado 
exceda el de trombosis. En 449 pacientes con COVID-19, 
Tang y cols. encontraron menor riesgo de mortalidad por 
coagulopatías con la utilización de HBPM en comparación 
con los individuos no medicados profilácticamente. Esto po-
dría explicarse por las propiedades antiinflamatorias de la 
HBPM secundarias al antagonismo de la trombina, con me-
nos lesión endotelial, y menor riesgo de complicaciones33. 
De este modo, se ha recomendado terapia antitrombóti-
ca profiláctica en pacientes con COVID-19 que requieran 
hospitalización en la unidad de cuidados intensivos (UCI) o 
que presenten neumonía, fallo respiratorio o comorbilidades 
como IC, largos periodos de inmovilidad o cáncer35. 

Por otra parte, el estado protrombótico observado en pa-
cientes con COVID-19 juega un papel en la incidencia de 
ictus y el desarrollo de síntomas neurológicos como cefalea, 
mareos y anosmia36. En un estudio realizado en 214 casos 
positivos para el SARS-CoV-2 en Wuhan, China, se repor-
taron manifestaciones neurológicas en el 36,4% de ellos 
además de mayores concentraciones de dímero D, proteína 
C reactiva y trombocitopenia en pacientes con enfermedad 
grave. Esto se suma al peso de otros factores de riesgo 
conocidos para ictus, como la edad avanzada, historia previa 
de HTA, DM, ECV, y elevación de los niveles de dímero D 
y proteína C reactiva37. En lo que resta al tratamiento, se 
ha resaltado el uso de activadores tisulares del plasminóge-
no recombinante, tenecteplasa y alteplasa. Sin embargo, el 
manejo ideal de los pacientes con la COVID-19 es multidis-
ciplinario y se encuentra en constante evolución, cuestiona-
miento y discusión. Por lo tanto, se ha subrayado la imple-
mentación de tratamientos individualizados respondiendo a 
las condiciones específicas del paciente y la enfermedad, y 
sus comorbilidades38.

Actualmente, la COVID-19 es 
una enfermedad de preocupa-
ción mundial debido a su alta 

patogenicidad, morbilidad y mortalidad. En paralelo al cuadro 
clínico respiratorio, se añaden posibles complicaciones re-
lacionadas con la esfera cardiovascular, especialmente en 
individuos con comorbilidades preexistentes. Si bien la fisio-
patología subyacente no ha sido completamente dilucidada, 
la relación entre el SARS-CoV-2 y la ACE2 podría ocupar 
un punto central en este escenario; enlazando la COVID-19 
con la enfermedad cardiovascular. Esto ha evolucionado a 
sembrar incertidumbre respecto al tratamiento antihiperten-
sivo por disyuntivas en los niveles de ACE2. De igual forma, 
se ha sugerido la utilización de antitrombóticos en pacien-
tes con enfermedad grave por el estado procoagulante. Sin 
embargo, se necesita mayor investigación para concretar el 
manejo más apropiado de los pacientes con ECV preesta-
blecida, con el objetivo de reducir las complicaciones sisté-
micas y mejorar el pronóstico clínico.

CONCLUSIONES
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