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RESUMEN 

La enfermedad infecciosa causada por el nuevo coronavirus-2019 (COVID-19), produce un 

síndrome respiratorio agudo con implicaciones significativas en el sistema cardiovascular 

tanto en los pacientes con enfermedad cardiovascular preexistente (ECV), que poseen un 

riesgo de empeoramiento de su enfermedad y muerte, como en los que la infección se ha  

asociado con múltiples complicaciones directas e indirectas cardiovasculares. Las 

complicaciones cardiovasculares asociadas con más frecuencia a esta entidad incluyen 

lesión aguda del miocardio, miocarditis, síndromes coronarios agudos, arritmias y 

tromboembolismo venoso. Por otra parte, las terapias empleadas para el tratamiento de la 

enfermedad por COVID-19 pueden tener interacciones medicamentosas con los fármacos 

cardiovasculares ensombreciendo el pronóstico de los pacientes. El artículo resalta las 

distintas recomendaciones expuestas por expertos en la literatura médica respecto a las 

complicaciones cardiovasculares relacionadas con el nuevo coronavirus (COVID-19).  
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ABSTRACT 

The infectious disease caused by the new coronavirus-2019 (COVID-19), produces an acute 

respiratory syndrome with significant implications for the cardiovascular system both in 

patients with pre-existing cardiovascular disease (CVD), who have a risk of worsening their 

disease and death, such as those in which the infection has been associated with multiple 

direct and indirect cardiovascular complications. The cardiovascular complications most 

frequently associated with this entity include acute myocardial injury, myocarditis, acute 

coronary syndromes, arrhythmias, and venous thromboembolism. Furthermore, the 

therapies used to treat COVID-19 disease may have drug interactions with cardiovascular 

drugs, darkening the prognosis of the patients. The present work attempts to highlight the 

different recommendations made by experts in the medical literature regarding 

cardiovascular complications related to the new coronavirus (COVID-19). 

 Keywords: coronavirus, cardiovascular therapy, COVID-19 therapy. 
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Introducción 

A finales del 2019 aparece por primera vez en Wuhan, China, el virus del coronavirus 2 

(CoV2),(1, 2 ,3) causando la enfermedad por CoV2 (COVID-19), que ocasiona un síndrome 

respiratorio agudo severo 2 (SARS-CoV2) con implicaciones a escala internacional, por su 

rápida propagación. El 11 de marzo del 2020, la COVID-19 fue declarada como una 

pandemia por la Organización Mundial de la Salud (OMS).(2,3)  Dada la magnitud de esta 

afección, y la rápida evolución negativa en las personas con enfermedades crónicas, se hace 

imperativo que los trabajadores de la salud e investigadores de todas las disciplinas sean 

conscientes del impacto que esta enfermedad en las distintas especialidades.(3,4) 

En algunos pacientes la COVID-19 puede afectar directamente el sistema cardiovascular, 

en otros la enfermedad cardiovascular preexistente (ECV) puede predisponer a la infección 

por SARS-CoV2(3).  En este último caso el virus eleva el riesgo de presentar eventos 

adversos por distintos mecanismos directos e indirectos que originan importantes 

complicaciones cardiovasculares.(5-7)  
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En este artículo se realiza una revisión sobre el impacto de la COVID-19 sobre el sistema 

cardiovascular y sus posibles consecuencias en pacientes con antecedentes de ECV. 

 

Métodos 

Se realizó una revisión de la literatura publicada actualmente en MEDLINE con la interfaz 

PubMed, así como los informes iniciales evaluados críticamente sobre medRxiv, un servidor 

de pre-impresión (https://www.medrxiv.org/) (fecha de la última búsqueda: 23 de abril de 

2020).  

La mayoría de los análisis existentes, incluidos los relacionados con las complicaciones CV 

de la COVID-19 se basan en series retrospectivas, y a en ocasiones de un solo centro. 

Pudimos observar diferencias existentes entre centros y regiones, presentándose disímiles 

tasas de complicaciones.   

No encontramos ningún estudio prospectivo publicado, ni ensayos clínicos aleatorizados 

controlados durante la búsqueda y estudio de la literatura. Esto tiene implicaciones 

importantes para las interpretaciones de los resultados publicados hasta el momento.  

Se impone la necesidad urgente de una investigación que aglutine la información existente 

y dirija las pautas terapéuticas en esta área, basada en una revisión de los datos disponibles. 

 

Fisiopatología, epidemiología y características clínicas de 

COVID-19 

El SARS-CoV2, al igual que otros miembros de la familia Coronaviridae, es un virus 

envuelto con genoma de ARN de sentido positivo no segmentado, monocatenario.(1,8) En 

poblaciones de murciélagos se han aislado series de coronavirus relacionados con el 

síndrome respiratorio agudo severo (SARS), de ahí la posible teoría de trabajo de que los 

murciélagos pueden haber sido el huésped zoonótico inicial para SARS-CoV2 dado que su 

genoma es de un 96,2 % idéntico a un coronavirus de murciélago.(9)  

Diversos estudios han demostrado que el SARS-CoV2 y otros coronavirus pueden usar la 

enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2) como proteína para la entrada celular. La 

https://www.medrxiv.org/
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ECA2 es una proteína de membrana integral tipo I que participa en diversas funciones 

fisiológicas y se encuentra en altas concentraciones en células alveolares pulmonares, 

proporcionando el sitio de entrada principal para el virus en huéspedes humanos.(9,10) Según 

la teoría del estudio de Wang H y colaboradores, después de la unión del ligando, el SARS-

CoV2 ingresa al interior de la célula a través de un receptor mediado por endocitosis de 

manera similar al virus de inmunodeficiencia humana (VIH).(11)  La ECA2 cumple una 

función en la protección pulmonar, por tanto, la unión viral a este receptor desregula una 

vía de protección pulmonar, contribuyendo a la patogenicidad viral.(12) 

Desde la identificación inicial hasta la fecha actual, la enfermedad se ha extendido a más de 

180 países de todo el mundo, notificándose casi 3 millones de casos de enfermedad por 

coronavirus 2019 (COVID-19).(1)  Se confirman más de  200 000 muertes  y  tasas de 

letalidad  que pueden variar entre un 3 % a un 10 %.(13)  

 La tasa de mortalidad asociada con la COVID-19 en el mundo es considerablemente más 

alta que para la influenza de acuerdo a la estimación reciente de la OMS. Esta tasa puede 

alcanzar valores más elevados en pacientes de edad avanzada, con comorbilidades asociadas 

y en ausencia de apoyo de cuidados intensivos eficientes.(13) Por otro lado, en otros 

coronavirus zoonóticos, incluyendo la epidemia del síndrome respiratorio agudo severo 

(SARS) 2002-2003 y en el Medio Oriente el síndrome respiratorio (MERS-CoV), se han 

observado  tasas de mortalidad asociadas de 9,6 % y 34,4 %, respectivamente,(14) sin 

embargo, la COVID-19 ha provocado muchas más muertes que los dos brotes anteriores,(3) 

debido a su carácter pandémico.  

Las elevadas tasas de infectación y letalidad pudieran estar relacionadas con:  

1) Tiempo prolongado de viabilidad del virus en diversas superficies incrementando 

potencialidad infecciosa. 

2)  Curso asintomático o levemente sintomático en un número significativamente 

elevado de pacientes.(3,15) 

3) Realización insuficiente de tests diagnósticos que puede infraestimar las cifras de 

diagnósticos positivos, especialmente en pacientes poco sintomáticos.(3) 

4) Las complicaciones, incluyendo la muerte a menudo se producen generalmente entre 

14 y 21 días después de la infección.(3) 
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La literatura evidencia que entre un 30 y 40 porciento la enfermedad puede cursar 

asintomáticamente, por lo que su evaluación se torna más complicada y contribuir a mayor 

propagación de la infección.(15) 

La presentación clínica y evolución de la COVID-19 es variable. En un gran estudio 

realizado por el centro chino para el control y prevención de enfermedades demostró que de 

72 314 pacientes con COVID-19 la gravedad clínica fue reportada como leve en 81,4 %, 

severo en 13,9 % y crítico en 4,7 %.(15)  

Las características clínicas leves de la COVID-19 incluyen síntomas comunes a otras 

infecciones virales (fiebre, tos, disnea, mialgias, fatiga y diarrea), y recuentos leucocitarios 

anormales con linfopenia.(16) En los casos severos, la COVID-19 puede presentarse como 

neumonía, síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), ambas afecciones y en 

ocasiones asociado a un shock cardiogénico, siendo las poblaciones de ancianos con 

comorbilidades preexistentes las más vulnerables.(1,7,17,18)  

Dado el elevado número de pacientes diagnosticados y la tendencia al aumento de las tasas 

de infestación por la COVID19, la identificación de factores pronósticos asociados con la 

morbilidad y la mortalidad son cruciales.  

 

Prevalencia de ECV en pacientes con COVID-19 

Calcular la prevalencia exacta de ECV en pacientes con COVID-19 es una tarea difícil.  La 

falta de pruebas generalizadas, la recopilación de datos no estandarizados, así como los 

posibles sesgos de muestreo en pacientes enfermos y hospitalizados con más comorbilidades 

influyen negativamente en una estimación precisa. 

Se conoce que existe una marcada variación en las pruebas por países. Varios estudios en la 

literatura disponible sugieren una asociación entre ECV preexistente y las formas graves de 

presentación de la COVID-19.(3) 

En un metaanálisis de seis estudios con 1.527 pacientes positivos a COVID-19, se examinó 

la prevalencia de ECV e informó prevalencias de hipertensión, enfermedad cardíaca y 

cerebrovascular y diabetes mellitus de 17,1 %, 16,4 % y 9,7 %, respectivamente.(4) También 
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se han constatado aumento de las tasas de letalidad en pacientes con ECV (10,5 %), diabetes 

mellitus (7,3 %) e hipertensión arterial (6,0 %), todas más elevadas que la tasa general de 

letalidad de COVID-19, que fue de un 2,3 %.(14) Otros estudios de cohorte más pequeños 

han mostrado resultados similares, y sugieren un mayor riesgo de eventos adversos en 

pacientes con ECV que contraen COVID-19, que en el resto de la población en general. No 

obstante, pueden existir sesgos relacionados con las pruebas realizadas y la estandarización 

de los datos.(1,3,17,19-22)  

 

ECV y COVID-19 

Se reconoce cada vez más que los mecanismos que conducen a la ECV se superponen con 

las vías que regulan la función inmunológica del cuerpo humano. La edad constituye el 

mayor factor de riesgo para ECV con efecto directo en el envejecimiento del sistema 

inmune. También influyen otros factores de riesgo de ECV tradicionales como la diabetes 

e hiperlipidemia, que afectan la función inmune y a su vez el estado inmunológico 

desregulado que se corresponde con riesgo elevado de ECV.(23) Por ello, la ECV prevalente 

puede ser un marcador de aceleración del envejecimiento inmunológico / desregulación y 

relacionarse indirectamente con el pronóstico.  

Una mayor frecuencia de eventos adversos de ECV después de la infección por COVID-19 

puede desempeñar un papel en el pronóstico, similar a otras infecciones virales como la 

gripe, con fundamentos mecanicistas que son complejos, multifactoriales y 

bidireccionales.(24-25)  

La infección por COVID-19 puede desencadenar vías exclusivas de este patógeno, que 

contribuyen a los resultados obtenidos en pacientes con ECV. Se ha postulado que los 

pacientes hipertensos o con ECV son más susceptibles al SARS-CoV2, por una mayor 

expresión de la ECA2, aunque los datos no son concluyentes y no existe una sugerencia 

clara del tratamiento a seguir.(6)  
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Secuelas cardiovasculares asociadas con la COVID-19 

En espera de estudios más amplios, varios informes existentes sugieren que la infección por 

SARS-CoV2 conduce a complicaciones cardiovasculares (CV) o exacerbación de la ECV 

preexistente.(6,16,26) A continuación, abordaremos las afecciones más descritas en la 

literatura médica: lesión miocárdica, miocarditis y síndromes coronarios agudos. 

La lesión miocárdica, se define por un aumento de los niveles de troponinas, se plantea que 

ocurre por isquemia miocárdica o por procesos miocárdicos no isquémicos, incluida la 

miocarditis.(7,27,28)  

En el cuadro clínico respiratorio severo por infección e hipoxia, especialmente en el 

contexto de infección grave y SDRA debido a la COVID-19, se plantea que varios pacientes 

desarrollan tal lesión. Se ha descrito en muchos pacientes infectados con el virus SARS-

CoV2 niveles séricos de troponinas elevados, con diferencias significativas observadas entre 

los pacientes que murieron y los que sobrevivieron hasta el alta médica (29).  En un 

metaanálisis de cuatro estudios que incluyó 341 pacientes, la diferencia promedio 

estandarizada de los niveles de troponina I cardíaca fue significativamente mayor en 

aquellos con enfermedad grave relacionada con COVID-19 en comparación con la no grave 

(OR-25,6;  IC 95 % 6,8 - 44,5).(30)  

Algunos informes también han sugerido que la lesión cardíaca aguda, que incluye no solo 

la elevación de biomarcadores del corazón hasta el 99 percentil del límite superior de 

referencia sino también alteraciones electrocardiográficas y ecocardiográficas, es altamente  

prevalente en pacientes con COVID-19 y se asocia con formas más severas de la enfermedad 

y peor pronóstico.(3)  

En estudios de cohortes de pacientes hospitalizados en China se estima que dicha lesión 

ocurre entre 7-17 % de los pacientes hospitalizados con la enfermedad(1,7,17) y es 

significativamente más frecuente en pacientes ingresados en las unidades de cuidados 

intensivos (22,2 % vs. 2,0 %, p <0.001) y entre los fallecidos (59 % vs.1 %, p <0,0001).(7,8) 

Sin embargo, los niveles de troponina pueden exacerbarse en pacientes con insuficiencia 

renal debida a una excreción tardía, que es común en pacientes con enfermedad avanzada. 

Dada la limitada calidad de los datos, la heterogeneidad de las definiciones entre los estudios 

y los métodos estandarizados de recolección de datos se recomienda usar la definición 

universal más reciente de infarto agudo de miocardio (IAM).(31) 
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En el estudio de Ruan Q y colaboradores se reportó la inflamación y daño miocárdico en 

una serie de 150 pacientes con infección por COVID-19. Dentro de las 68 muertes, 7 % se 

atribuyó a miocarditis con insuficiencia circulatoria y en 33 % la miocarditis pudo haber 

contribuido a la muerte del paciente.(26) 

 Otros informes han descrito miocarditis fulminante en el contexto de alta carga viral con 

hallazgos de inflamación e infiltrado mononuclear en el tejido miocárdico en la autopsia. 

(20,32,33)  

Al existir un desequilibrio entre la oferta y la demanda IAM Tipo 2, las manifestaciones 

clínicas del síndrome coronario agudo (SCA) pueden pasar inadvertidas en los pacientes 

con ECV subyacentes. Por tanto, estos pacientes pueden diagnosticarse con infarto agudo 

de miocardio sin obstrucción coronaria, con las siglas “MINOCA”, del anglicismo. 

Los informes de pacientes con IAM tipo 1 en el contexto de la COVID-19 aún no se han 

publicado. No obstante, la respuesta inflamatoria y los cambios hemodinámicos asociados 

con la enfermedad pueden favorecer la rotura de la placa aterosclerótica en pacientes 

susceptibles.(7) Debemos mencionar el análisis realizado por Kwong y colaboradores 

quienes demostraron que los pacientes con enfermedades infecciosas respiratorias agudas 

tienen un riesgo elevado de desarrollar infarto agudo de miocardio. Ejemplo de ello es el 

índice de incidencia IR 6,1; IC 95 % 3,9 – 9,5 después de la influenza  y el incremento de 

infartos agudos del miocardio (IR 2,8; IC 95 % 1,2–6,2) durante otras enfermedades 

virales, incluyendo otras especies de coronavirus.(24)  

Los pacientes portadores de COVID-19 tienen una alta probabilidad de presentar IAM con 

elevación del segmento ST (IAMCEST).(35) Si bien los síntomas de presentación 

predominantes de la COVID-19 son respiratorios, en Italia se reportó un paciente con dolor 

torácico y alteraciones electrocardiográficas sugestivas de IAMCEST, por lo que se activó 

el laboratorio de hemodinámica, no evidenciando obstrucción coronaria.(36)  

El compromiso en el pericardio aún no se ha informado, por lo que consideramos necesarios 

más estudios.   
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Consideraciones de laboratorio de cateterismo durante la 

pandemia del coronavirus SARS-CoV2 

En este punto se han trazado estrategias similares en diferentes países. Recientemente, el 

Colegio Americano del Corazón (ACC) y la Sociedad de Angiografía Cardiovascular, 

Radiología e Intervención (SCAI) publicaron sus recomendaciones.(36)  

Se recomienda estratificar bien los pacientes con sospecha de COVID-19, aquellos con   

antecedentes de ECV o manifestaciones cardíacas de la enfermedad.(36)  

Es razonable evitar procedimientos electivos en pacientes con unas varias comorbilidades 

asociadas, en quienes la estadía estimada sea mayor de 2 días, o en aquellos que lleven 

implícita admisión en las unidades de cuidados intensivo. Todo ello debe hacerse a partir de 

una evaluación clínica exhaustiva para evitar empeoramiento del pronóstico de estos 

pacientes por aplazamiento en la realización de los procedimientos.(36)  

Los procedimientos que se recomiendan para diferir son: 

 a) Intervención Coronaria Percutánea (ICP) en pacientes con cardiopatía isquémica estable. 

 b) Intervención endovascular en la enfermedad ilio-femoral claudicante. 

En un informe reciente en China se plantea la realización inicial de test para detectar la 

presencia del SARS-CoV-2 y considerar la posibilidad de fibrinolisis.(37) En el paciente con 

COVID-19 e IAMCEST, debe existir un equilibrio entre la exposición del personal y el 

beneficio del tratamiento a elegir para el paciente, considerándose la fibrinólisis una opción 

para los casos relativamente estables.(36)  De ahí la importancia del acceso a las pruebas de 

diagnóstico rápido.  

En los pacientes con signos inequívocos de IAMCEST y diagnóstico positivo de COVID-

19 donde la opción terapéutica de elección es la ICP primaria, el personal debe contar con 

todos los medios de protección necesarios, semejantes a los de las unidades de cuidados 

intensivos. Es importante insistir en que deben participar en estos procedimientos el 

personal mínimo indispensable, el cual debe vestirse antes de entrar al salón y desvestirse 

antes de salir del mismo.  
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En los pacientes con infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST (IAMSEST) 

y sospecha de COVID-19, también deben realizarse las pruebas para confirmar o no 

diagnóstico de COVID-19 antes del cateterismo cardíaco. 

Se ha sugerido que, en pacientes apropiadamente seleccionados, con COVID-19 e 

IAMSEST conocidos, la terapia conservadora puede ser suficiente según el riesgo del 

paciente. Es importante observar que los informes recientes sugieren que la lesión cardíaca 

aguda está presente en un 7 % de los pacientes con COVID-19 y puede representar IM tipo 

2 o miocarditis.(17)  

Todos estos factores deben tenerse en cuenta al sopesar los riesgos y beneficios frente al 

control de las infecciones. Se deben hacer esfuerzos para tratar de diferenciar entre los IAM 

tipo 1 y los IAM tipo 2, con consideración del aplazamiento del manejo invasivo en el 

primero, especialmente si el paciente está hemodinámicamente estable. 

 Se recomienda que los pacientes que requieran intubación deben llegar con este proceder 

realizado al laboratorio de cateterismo cardíaco al igual que con otros procederes o 

abordajes que se realizan habitualmente en el servicio de hemodinámica.(36) 

Debe existir una adecuada coordinación con el personal encargado del manejo de las vías 

respiratorias para evitar la propagación de la infección.(36) 

El paciente debe usar una máscara y todos los miembros del equipo de laboratorio deben 

estar habilitados con equipo de protección personal ante el riesgo de intubación emergente 

/ succión / reanimación cardiopulmonar. 

 

Arritmia cardíaca y paro cardíaco 

Las arritmias cardíacas son otras de las manifestaciones descritas en pacientes con infección 

por COVID-19. Aunque inespecíficas, las palpitaciones del corazón fueron parte de la 

sintomatología de presentación en un 7,3 % de los pacientes en una cohorte de 137 pacientes 

ingresados por dicha enfermedad.(33)  

Desafortunadamente, los detalles sobre los tipos de arritmias que ocurren en estos pacientes 

aún no se han referenciado. La alta prevalencia de arritmia podría ser en parte atribuible a 

desordenes metabólicos, hipoxia, estrés neurohormonal o inflamatorio en el contexto de 
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infección viral en pacientes con o sin ECV previa. Sin embargo, un nuevo inicio de 

taquiarritmias malignas en el contexto de la elevación de la troponinas debería aumentar la 

sospecha de miocarditis subyacente.(29) 

 

Miocardiopatía e insuficiencia cardíaca 

En la serie publicada por Zhou y colaboradores se observó que 23 % de los pacientes con 

COVID-19 presentaron insuficiencia cardíaca.(7) En particular, la insuficiencia cardíaca fue 

más común que la insuficiencia renal aguda y en los pacientes que fallecieron.  

Aun no se ha precisado si la insuficiencia cardíaca presente en estos pacientes, es atribuible 

a la exacerbación de la disfunción ventricular izquierda preexistente o a una nueva 

miocardiopatía.(38)  

También se debe considerar la hipertensión pulmonar asociada, en particular en el contexto 

de una enfermedad grave. Ejemplos de ello son la enfermedad pulmonar parenquimatosa, 

SDRA y choque cardiogénico o mixto. La presentación clínica predominante de COVID-

19 es la enfermedad respiratoria aguda, que puede conducir a SDRA manifestado como 

alteraciones pleuropulmonares que han sido descritas como opacidades de vidrio esmerilado 

en imágenes del tórax.(39) 

Históricamente la cateterización del corazón derecho se utilizaba para determinar la presión 

en cuña del capilar pulmonar.  Esto ha sido eliminado de los criterios de Berlín para el 

diagnóstico de SDRA, que utilizan el tiempo de inicio de síntomas, imágenes con 

opacidades pulmonares bilaterales y falta de sobrecarga de volumen para identificar 

pacientes con SDRA.(40) En muchos casos, el péptido natriurético cerebral de suero (BNP) 

y la ecocardiografía pueden ayudar a aclarar el diagnóstico.(3)  

 

Enfermedad tromboembólica venosa 

Los pacientes infectados con el virus SARS-CoV2, poseen un riesgo elevado de 

tromboembolismo venoso (TEV). Aunque no hay series de casos publicadas hasta el 

momento, hay informes de parámetros de coagulación anormales en pacientes 

hospitalizados con enfermedad grave por COVID-19.(41)  
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En un estudio multicéntrico retrospectivo en China, los niveles elevados de dímero D (> 1g 

/ L) fueron asociados significativamente con la muerte hospitalaria, obteniendo  una medida 

de efecto OR 18,4  IC 95 % 2,6-128,6, p = 0,003después de un ajuste multivariado.(7) Otro 

estudio comparativo entre vivos y fallecidos con COVID-19 mostró que los no 

sobrevivientes tenían niveles significativamente más altos de dímero D y productos de 

degradación de fibrina (FDP) y el 71,4 % cumplieron los criterios clínicos para la 

coagulación intravascular diseminada (CID) durante el curso de su enfermedad.(42) 

Los pacientes críticos con inmovilización prolongada tienen un alto riesgo inherente para 

TEV. También la inflamación vascular puede contribuir al estado hipercoagulable y la 

disfunción endotelial.  

En los pacientes con COVID-19 que están gravemente enfermos, que muestran deterioro 

clínico evidenciado por hipoxia o inestabilidad hemodinámica se recomienda tratamiento 

tromboprofiláctico óptimo.(3)  

 

Interacciones e implicaciones de la terapia farmacológica y 

COVID-19 

Los antivirales los medicamentos incluidos en el perfil terapéutico de los enfermos con 

COVID-19. La ribavirina y el remdesivir son dos agentes que se unen al sitio activo en la 

ARN polimerasa dependiente del ARN en el virus SARS-CoV2. Mientras que el lopinavir 

/ ritonavir (Kaletra) inhibe la replicación del virus ARN y tiene evidencia de un efecto 

sinérgico in vitro con la ribavirina.(43) 

Si bien la ribavirina no tiene una toxicidad CV directa, lopinavir / ritonavir puede provocar 

prolongación de los intervalos PR y QT, especialmente en pacientes que tienen alteraciones   

basales (QT largo) o aquellos que están en riesgo de alteraciones del sistema de conducción, 

incluidos los que toman otros medicamentos que pueden prolongar el intervalo QT.(44) Tanto 

la ribavirina y la combinación lopinavir / ritonavir tienen el potencial de afectar la 

dosificación de anticoagulantes, la primera tiene efectos variables sobre la dosificación de 

warfarina (45) y lopinavir / ritonavir pueden requerir reducciones de dosis. 

El lopinavir / ritonavir también puede influir en la actividad de los inhibidores de P2Y12 a 

través de la inhibición CYP3A4, que da como resultado una disminución de las 
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concentraciones séricas de los metabolitos activos de clopidogrel y prasugrel y aumento de 

las concentraciones séricas de ticagrelor. Dado el aumento en los niveles séricos de 

ticagrelor con tales medicamentos,(46) Estados Unidos y Canadá desaconsejan el uso 

concomitante ante el riesgo de sangrado.  

Existe evidencia que el clopidogrel no siempre proporciona suficiente inhibición plaquetaria 

en el contexto de la administración concomitante de lopinavir / ritonavir, a diferencia del 

prasugrel, según el ensayo VerifyNow P2Y12.(47)  

Para una inhibición del P2Y12 durante el tratamiento con lopinavir / ritonavir, puede 

indicarse prasugrel si no existen antecedentes de accidente cerebrovascular, bajo índice de 

masa corporal o hemorragia activa.(3)  

El metabolismo del inhibidor intravenoso de P2Y12, cangrelor, es independiente de la 

función hepática, por lo que no se espera una interacción farmacológica.(3) 

Los inhibidores de la HMG-CoA reductasa (estatinas) también tienen el potencial de 

interactuar con la combinación de lopinavir / ritonavir al provocar miopatía debido a niveles 

elevados de estatinas cuando se administran conjuntamente. La lovastatina y la simvastatina, 

están contraindicadas para la administración conjunta con lopinavir / ritonavir debido al 

riesgo de rabdomiólisis. Pueden ser indicadas otras estatinas, como atorvastatina y 

rosuvastatina, a la dosis más baja posible. 

La cloroquina, que se ha utilizado como agente antipalúdico, bloquea la infección del virus 

al aumentar el pH endosómico requerido para la fusión virus / célula, y se ha demostrado in 

vitro que tiene actividad inhibitoria en SARS-CoV2.(48) La cloroquina y la 

hidroxicloroquina tienen un potencial de intermedio a tardío de toxicidad miocárdica. 

Dentro de los factores de riesgo se incluyen:  exposición a largo plazo (> 3 meses), dosis 

mayor basada en el peso, enfermedad cardíaca preexistente e insuficiencia renal.(48)  

La toxicidad cardíaca por cloroquina se presenta como miocardiopatía restrictiva o dilatada 

o trastornos de conducción que se creen debidas a inhibición intracelular de enzimas 

lisosomales en el miocito.(49)  

Debido a los efectos de la cloroquina sobre la inhibición de CYP2D6, los betabloqueantes 

metabolizados a través de CYP2D6 (como metoprolol, carvedilol, propranolol o labetalol) 

pueden aumentar su concentración, por lo que se requiere un control cuidadoso de la 

frecuencia cardíaca y los cambios en la presión arterial.(3)  
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Por último, ambos agentes están asociados con un riesgo condicional de torsade de pointes 

en pacientes con trastornos electrolíticos o con el uso concomitante de agentes que 

prolongan el intervalo QT. La administración de estos agentes por corto tiempo confiere un 

menor riesgo. 

La metilprednisolona es otro medicamento bajo investigación, actualmente en uso para 

tratar casos con COVID-19 complicados por SDRA.(20) Se conoce que causa retención de 

líquidos, trastorno electrolítico e hipertensión como efectos CV directos, y también pueden 

interactuar con la warfarina, a través de un mecanismo no descrito. 

 El debilitamiento del paciente grave puede plantear desafíos en la administración rutinaria 

de medicamentos CV, que van desde la terapia antiplaquetaria hasta los betabloqueantes, lo 

que pone a los pacientes con cardiopatía isquémica o insuficiencia cardíaca en riesgo de un 

mayor deterioro de su condición clínica. 

 

ECA2 y COVID-19 

El receptor de la ECA2 es el mecanismo de entrada para el virus SARS-CoV2, algunos datos 

sugieren que los inhibidores de la ECA (IECA) y los antagonistas de los receptores de 

angiotensina 2(ARA2) pueden aumentar la regulación de la ECA2, aumentando la 

susceptibilidad al virus.(6)  

No obstante, otros estudios muestran que IECA/ARA2 pueden potenciar la función 

protectora pulmonar de ACE2, que es un inhibidor de angiotensina II.(50) Por lo tanto, las 

implicaciones terapéuticas para la terapia IECA/ARA2 durante la infección por COVID-19 

no están bien esclarecidas.  

En general, no hay datos suficientes para sugerir conexiones mecanicistas entre la terapia 

con IECA / ARA2 con contraer el virus SARS-CoV2 o que el paciente se agrave una vez 

afectado por la enfermedad. 

 

Conclusiones 

La pandemia de COVID-19 ha afectado a cientos de miles de pacientes y plantea una 

importante amenaza a escala internacional. Existen varias teorías sobre el riesgo elevado de 

eventos adversos para pacientes con ECV que enferman con COVID-19. 

Una mejor comprensión de la relación entre la ECA2, antihipertensivos y el pronóstico de 

COVID-19 tendrá implicaciones importantes para los pacientes con ECV.  
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Los fármacos empleados durante el tratamiento de esta afección confieren un efecto 

proarritmogénico y pueden interactuar con drogas cardiovasculares.  

Por tanto, estamos llamados todos a trabajar unidos para mejorar el control, tratamiento 

pronóstico y sobrevida de los pacientes afectados por esta enfermedad.  
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