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La pandemia producida por la infección del nuevo 
coronavirus (Severe Acute Respiratory Syndrome
CoronaVirus-2 [SARS-CoV-2]), que produce un grave 
síndrome respiratorio (coronavirus infectious disease-
19 [COVID-19]), se ha extendido por todos los países.

El espectro de la enfermedad es muy amplio, desde 
pacientes asintomáticos o con síntomas leves 
respiratorios a una neumonía viral grave, insuficiencia 
respiratoria, disnea, eventos cardiovasculares, 
coagulopatías, fracaso multiorgánico y muerte.

F. Zhou, T. Yu, R. Du, et al.
Clinical course and risk factors for mortality of adult inpatients with COVID-19

in Wuhan, China: a retrospective cohort study.
Lancet., 395 (2020), pp. 1054-1062
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En diciembre de 2019 en Wuhan en la provincia de Hubei 
en China, se reportó un grupo de 27 pacientes con 
neumonía de etiología desconocida, vinculados con
exposición al mercado de mariscos, pescado y animales 
vivos.

El 7 de enero de 2020, se identificó una nueva sepa de 
coronavirus aislada en estos pacientes (SARS-CoV-2).

Posterior a ello y dado el aumento exponencial de la cifra 
de pacientes infectados, el 11 de marzo de 2020 la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) decreta que esta 
infección cumple el comportamiento de pandemia. 
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La educación para la formación de Recursos 
Humanos en Salud debe modificarse y ajustarse a los 
nuevos retos sociales, médicos y éticos, entre otros.

Se deben adecuar las políticas públicas que 
intervengan en todos estos niveles, para garantizar la 
protección e insumos de quienes trabajamos en el 
Sector Salud y garantizar la atención médica de 
calidad a nuestra población.

Reorganización en la Atención de los
Servicios de Salud Pre- y Hospitalarios

Virus ARN positivo de cadena simple con envoltura; 2/3 
del material genético traducen a 16 proteínas no 
estructurales y 1/3 corresponde a 4 proteínas 
estructurales: proteína S, que presenta una subunidad 
S1 la cual interviene en la afinidad del virus por la 
enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2); la 
subunidad S2, que facilita la fusión de la membrana 
celular; la proteína M, que permite la liberación del ARN a 
la célula huésped; y las proteínas N y E, las cuales son 
proteínas estructurales encargadas de interactuar con la 
inmunidad innata del huésped.

Estructura del SARS-CoV-2
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How does coronavirus kill? Clinicians trace a ferocious
rampage through the body, from brain to toes
Meredith Wadman, Jennifer Couzin-Frankel, Jocelyn 
Kaiser, Catherine Matacic.
doi:10.1126/science.abc3208 Apr. 17, 2020.

Afectación multiorgánica
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Afectación multiorgánica

Afectación multiorgánica
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Afectación multiorgánica
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Espectro de la enfermedad coronavirus aguda COVID-19
y síndrome cardiovascular (ACovCS)

Circulation 2020;141:1903-1914
DOI: 10.1161/CIRCULATIONAHA.120.047349
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Un meta análisis de 6 estudios que incluyó 1527 pacientes con 
COVID19 evaluó la prevalencia de ECV y reportó 17.1% de 
hipertensión, 16.4% enfermedad cerebrovascular y 9.7% 
diabetes.

Los pacientes que requirieron admisión a unidad de cuidados 
intensivos (UCI) tenían más comorbilidades que aquellos que no se 
admitieron.
La tasa de mortalidad en 44.672 pacientes confirmados en Wuhan, 
China fue 10.5%, 7.3% y 6.0% en aquellos con ECV, diabetes e 
hipertensión arterial, respectivamente, y notablemente mayores que 
la tasa de mortalidad general de 2.3%.
Datos desde Italia sugieren una tasa similar de mortalidad y mayor 
riesgo de muerte en pacientes con comorbilidades.

Prevalencia de ECV en pacientes con COVID19

Li B, Yang J, Zhao F et al. Prevalence and impact of cardiovascular metabolic diseases on 
COVID-19 in China. Clin Res Cardiol 2020.
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Formas clínicas

Se reconocen, en principio, tres formas clínicas principales de la enfermedad 
(1-3),  a las que se han sumado posteriormente otras cuatro (4-7), que son 
resultado de la mayor gravedad de la enfermedad.

1. Enfermedad respiratoria alta con síntomas leves.

2. Enfermedad respiratoria baja (neumonía) no complicada.

3. Neumonía grave que comienza con síntomas leves durante 7 a 8 días y 

luego progresa a un rápido deterioro con aparición de un síndrome de 

insuficiencia respiratoria aguda (ARDS) grave (soporte vital avanzado).

4. Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica: tormenta de citocinas y 

síndrome de activación macrofágica.

5. Coagulopatía/Trombogenicidad.

6. Shock séptico/cardiogénico.

7. Falla orgánica múltiple.

Su severidad clínica se ha reportado como leve 81.4% 
(fiebre, tos, disnea, mialgias, fatiga, diarrea y linfopenia), 
severa 13.9% y crítica 4.7%.

---

Los casos severos se presentan como neumonía, distrés 
respiratorio (SDRA), con o sin shock cardiogénico y/o 
distributivo.

Aquellos más vulnerables son la población >65 años y 
pacientes con comorbilidades.

Tres fases probables de la infección 
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Fases o Estadios Clínicos
COVID-19

Siddiqi HK, Mehra MR. COVID-19 Illness in Native and Immunosuppressed States: A Clinical-Therapeutic Staging Proposal.
J Heart Lung Transplant 2020 [20 Mar 2020].
https://doi.org/10.1016/j.healun.2020.03.012
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Estos pacientes sufren un estado inflamatorio que 
condiciona un alto riesgo trombótico.

Los fármacos utilizados en el tratamiento de la 
infección viral y sus complicaciones producen 
interacciones con otros tratamientos, en particular con 
los fármacos antitrombóticos y alteraciones eléctricas 
(QTc), lo que dificulta su prescripción y conlleva dudas 
inherentes a la actuación en la práctica clínica diaria.

Sin embargo, apenas hay información sobre cómo 
abordar el riesgo trombótico, la coagulopatía y el 
tratamiento anticoagulante de estos pacientes.

21

22



Síndrome Hemofagocítico (SHF), Síndrome Antifosfolípido Primario (SAPH)

Coronavirus and the heart. Patients with risk factors and/or cardiovascular disease are prone to develop severe forms of COVID-19 and its complications. Pulmonary impairment
manifests initially as an influenza syndrome (cough and fever), progressing to pneumonia (dyspnea, hypoxemia, tachypnea) and, in some cases, to ARDS. Host response to the virus
leads to systemic inflammation findings, with elevation of markers of inflammation (CRP, procalcitonin, d-dimer, IL-6, ferritin, LDH) and of myocardial injury / cardiac dysfunction
(troponin/NT-proBNP), which predisposes to acute heart failure, myocarditis, thrombosis and arrhythmias. Cardiovascular complications hinder the host response to the virus, leading
to shock, failure of multiple organs and death. CAD: coronary artery disease; LDH: lactate dehydrogenase; LVEF: left ventricular ejection fraction; CRP: C-reactive protein; IL-6:
interleukin-6; ARDS: acute respiratory distress syndrome.

Tormenta de Citoquinas
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La proteína de punta (SARS-2-S) en el virus es activada por la proteasa 
celular serina TMPRSS2 altamente expresada en células pulmonares, 
renales y gastrointestinales y se compromete con la ECA-2.

La infección temprana está caracterizada por la replicación viral y el daño 
directo del virus al huésped celular, a través de la entrada de células 
mediadas por ACE2/TMPRSS2. 

A medida que la infección progresa, las señales pro-inflamatorias
regulan la producción de citoquinas inflamatorias por las células del 
sistema inmunológico adaptativo e innato, que conducen a la tormenta 
de citoquinas y daño multiorgánico.

Hipótesis de la patogénesis del SARS-CoV-2 y la
respuesta inmunológica en la lesión cardiovascular
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Hipótesis de la patogénesis del SARS-CoV-2 y la
respuesta inmunológica en la lesión cardiovascular
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Directo

Miocarditis

Síndrome Coronario Agudo

Daño por Catecolaminas

Trombosis

Arritmias Circulation 2020;141:1903-1914
DOI: 10.1161/CIRCULATIONAHA.120.047349
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La presentación clínica de los pacientes infectados 
por el SARS-CoV-2 es muy variable, y la clínica 
respiratoria es la más frecuente.

Dada la situación epidemiológica actual, hay que 
pensar en este agente etiológico como causa de 
otros cuadros clínicos como la miocarditis aguda 
aun en ausencia de un cuadro respiratorio 
compatible.

Mecanismo puede ser multifactorial: isquemia por demanda, daño por
toxicidad viral directa, inflamación, disfunción micro-vascular; rol de
enzima convertidora de angiotensina.

• Hipoxia asociada a la falla respiratoria: en muchos casos ha 
explicado, por si sola la disfunción cardíaca, y la posterior 
recuperación tras ser corregida.

• “Hiper-inflamación” con tormenta de interleukinas (IL-6 y IL-2R), 
TNF, ferritina, etc., que causan daño celular miocárdico, con 
vacuolización, alteración mitocondrial, daño a la microcirculación, etc.

• Demostración de virus directamente en el tejido miocardio.
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- 1er caso de visualización directa de partículas virus por biopsia endomiocárdica.
- Recuperación por ventilación mecánica y oxigenación por membrana extracorpórea

venoso-arterial (VA-ECMO).
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Representación esquemática de los posibles mecanismos 
fisiopatológicos en el Insuficiencia Cardiaca Aguda

Nature RevIews (2020) 6:16
https://doi.org/10.1038/s41572-020-0151-7
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Hospitalizaciones
2019: 4.1 x 100mil Hab
2020: 2.1 x 100mil Hab
Disminución del 48%
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Intervención coronaria percutánea (ICP)

Disminución en Número de Intervenciones
SICA y COVID-19

En un modelo de regresión Cox, los pacientes con vs. aquellos sin lesión 
cardíaca tuvieron un mayor riesgo de muerte, tanto durante el tiempo que 
transcurre desde el inicio de los síntomas (cociente de riesgos, 4,26 [IC del 
95%, 1,92-9,49]) como desde el ingreso (cociente de riesgos, 3,41 [IC del 95%, 
1,62-7,16]).
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%

El presente estudio demuestra la asociación estadísticamente 
significativa entre la lesión cardíaca y la mortalidad en pacientes 
con COVID-19. Lesión cardíaca, como una complicación común 
(19,7%), se asoció con un alto riesgo inesperado de mortalidad 
durante la hospitalización.
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La enzima convertidora de angiotensina (ECA) es 
una dicarbopeptidasa que utiliza Zn2+ y Cl- como 
cofactores. 

En 1958, el Dr. Leonardo Skeggs, Jr. (1918-2002) consiguió explicar el 
funcionamiento de la enzima convertidora de angiotensina (ECA).
Al principio, se subestimó la importancia de esta enzima para la 
regulación de la presión sanguínea. 14 años después del descubrimiento 
de la enzima de conversión de la angiotensina (1970), el farmacólogo 
Sergio H. Ferreira descubrió que el veneno de la jararaca o víbora 
lanceolada in vitro inhibe esta enzima. Asimismo, con el pentapéptido 
BPP5a contenido en este veneno de serpiente se aisló uno de los 
componentes efectivos.

https://es.wikipedia.org/wiki/Enzima_convertidora_de_angiotensina
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Norman M. Kaplan. Clinical Hypertension. 6th Edition, 1994.

47

48



R
E
N
I
N
A

Angiotensinógeno
(substrato de renina)

Angiotensina I
(decapéptido)

Angiotensina II
(octaapéptido)

Reabsorción tubular
de Na+

Liberación de aldosterona

Vasoconstricción
(músculo vascular liso)

Remodelación
(Músculo vascular liso)

Actividad simpática
(central y periférica)

Sensibilidad baroreceptores

enzimas diferentes
a renina

enzimas diferentes
a ECA

ECA
(dicarbopeptidasa)

Receptores
AT1

Receptores AT2

Bradicinina
Óxido nítrico
Prostaglandina E2

Prostaglandina I2

PRESION
ARTERIAL 

fragmentos
inactivos

FUNCIONES
(+)

(+)

(+)

(+)

(+)

(-)

(+)

(-)(-)(-)

(+)

(-)

Vasodilatación, Antiproliferación
Apoptosis, Desarrollo de tejidos,
Crecimiento intrauterino

IECAs o ARA II

49

50



51

52



53

54



55

56



57

58



COVID-19Resumen
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Gracias
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