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Estimado editor: 

La pandemia por SARS-CoV-2 es una emergencia sanitaria global y se necesita 

conocer más sobre ella. Inicialmente, fue declarada como brote el pasado 30 de 

enero de 2020 por la Organización Mundial de la Salud (OMS), pero el 11 de marzo 

de 2020 se clasificó la enfermedad COVID-19 (acrónimo del inglés Coronavirus 

Disease 2019) como una pandemia mundial causada por la presencia de la infección 

de un nuevo coronavirus, denominado SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory 

Syndrome Coronavirus 2) por su rápida diseminación y alcance territorial.(1) 

Pese a que la comunidad científica tenía abundante conocimiento de epidemias 

anteriores con otros virus de la familia coronavirus, como el síndrome respiratorio 

agudo severo (SARS) o el síndrome respiratorio de Medio Oriente (MERS), en esta 

nueva variedad, de manera peculiar, no solo las complicaciones pulmonares son la 

tónica, sino las complicaciones extrapulmonares están marcando la evolución 

desfavorable de esta enfermedad; de hecho, se ha descrito afectación en otros 
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órganos y sistemas entre los que se citan, por ejemplo, el daño cardiovascular, 

renal y neurológico. Últimamente, ha sido publicado como un hallazgo bastante 

frecuente la aparición de fenómenos trombo-embólicos en los sistemas venoso y 

arterial de miembros inferiores y superiores, descritos con mayor frecuencia en el 

paciente en situación crítica, pero también en aquellos con episodios considerados 

a priori como más leves.(2) 

La comorbilidad asociada resulta muy prevalente en los pacientes con COVID-19; 

sobre todo, entre los que desarrollan sus formas más graves, genera una afectación 

sistémica que avanza en muchos casos sin ser detectada hasta sus estadios más 

avanzados.(3) 

Los pacientes con factores de riesgo cardiovascular (FRCV), que incluyen sexo 

masculino, edad avanzada, hipertensión, diabetes y obesidad, sin olvidar la 

dislipemia y el tabaquismo, así como aquellos con enfermedad cardiovascular 

(ECV) y cerebrovascular previa, se han identificado como poblaciones 

particularmente vulnerables para una mayor morbi-mortalidad cuando sufren la 

COVID-19. Además, una proporción considerable de estos puede desarrollar una 

lesión vascular en el contexto de la COVID-19, lo que conlleva un mayor riesgo de 

mortalidad hospitalaria. Las complicaciones vasculares representan un problema 

y, probablemente, en un futuro próximo supongan una amenaza importante para 

los pacientes que han sobrevivido a la COVID-19.(4,5) 

Desde la segunda mitad del siglo XX ha quedado bien claro que el endotelio no es 

simplemente un contenedor inerte de sangre, sino que puede considerarse un 

órgano endocrino, al sintetizar y secretar diversos mediadores químicos con 

múltiples funciones en la homeostasis, entre las que destacan la producción de 

sustancias que regulan la agregación plaquetaria, la coagulación y la fibrinólisis, a 

través de la producción y liberación de sustancias vasodilatadoras y 

vasoconstrictoras. El término “disfunción endotelial” (DE) hace referencia a 

cualquier alteración de la fisiología del endotelio que produzca una 

descompensación de las funciones reguladoras que este realiza. 

La infección por SARS-CoV-2 facilita la inducción de endotelitis en varios órganos 

como consecuencia directa de la participación viral y de la respuesta inflamatoria 

del huésped. Además, la inducción de apoptosis y piroptosis podría tener un papel 

importante en la lesión de células endoteliales, que explicaría la función 

microcirculatoria sistémica en diferentes lechos vasculares y sus secuelas clínicas 

en pacientes con COVID-19.(6) 

Mientras tanto, los factores inflamatorios de la sangre –por ejemplo, la 

interleucina y la proteína C reactiva– resultan los responsables de los primeros 

eventos moleculares desencadenados por anomalías de la coagulación, que 
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inducen al estado de hipercoagulabilidad sanguínea. Además, hay otros factores 

implicados, como el encamamiento prolongado, que genera la estasis de sangre en 

miembros inferiores y también el daño directo del virus sobre el endotelio, de 

forma tal que los tres clásicos componentes de la Tríada de Virchow estarían 

presentes en estos pacientes.(7) 

El SARS-CoV-2 penetra en la célula y emplea el receptor de la enzima convertidora 

de angiotensina 2 (ECA2), una exopeptidasa de membrana presente 

fundamentalmente en el epitelio de vía aérea, parénquima pulmonar, endotelio 

vascular, cerebro, riñón, corazón, tejido testicular e intestino.(8) 

La función de la ECA2 en el organismo es la trasformación de la angiotensina I en 

angiotensina II. Estos productos finales tienen efectos vasodilatadores, 

antifibróticos y antiinflamatorios, y favorecen la natriuresis. Todos reducen la 

tensión arterial y contrarregulan la acción de la angiotensina II. La ECA2 se ha 

relacionado con la protección frente a la hipertensión, la arteriosclerosis, y otros 

procesos vasculares y pulmonares.(9) 

Se ha observado que los casos graves de COVID-19 presentan niveles de 

angiotensina II muy elevados, que se han correlacionado con la carga viral de SARS-

CoV-2 y el daño pulmonar. Este desequilibrio del sistema renina-angiotensina-

aldosterona podría estar vinculado con la inhibición de la ECA2 por parte del 

virus.(6) 

Aunque la inflamación y la coagulación representan mecanismos de defensa 

esenciales en el organismo, en la COVID-19 su hiperactivación descontrolada puede 

provocar un daño irreversible y letal para el paciente.(10) 

Lo descrito hasta ahora podría explicar también por qué la diabetes, la 

hipertensión arterial y la obesidad constituyen importantes factores de riesgo, 

puesto que en las tres enfermedades el endotelio está dañado. 
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