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Resumen

Los pacientes de edad avanzada, con una enfermedad cardiovascular establecida o con factores de 
riesgo cardiovascular como hipertensión arterial, obesidad o diabetes son particularmente propensos 
a formas clínicas graves y mayor mortalidad asociadas a la enfermedad por coronavirus tipo 2 (co-
vid-19). Si bien tanto los factores de riesgo como la enfermedad cardiovasculares son frecuentes a 
mayor edad, el riesgo de formas graves en pacientes con estos cuadros no está limitado a los adultos 
mayores. Por otro lado, además del compromiso respiratorio, el síndrome respiratorio agudo grave 
por coronavirus tipo 2 (SARS-CoV-2, su sigla en inglés) puede provocar manifestaciones cardiovascu-
lares que se asocian en estos casos a formas clínicas graves y a un incremento de la mortalidad. Entre 
los múltiples mecanismos patogénicos por los que el virus podía producir afectación miocárdica están 
la desregulación inmunológica con fenómenos inflamatorios endoteliales y protrombóticos, el daño 
directo miocárdico (no coronario) mediado por el ingreso del virus a través de la enzima convertidora 
de angiotensina II (ECA-2) y fenómenos dependientes del compromiso sistémico con hipoxemia e 
incremento de la demanda cardíaca de oxígeno.
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Abstract

Patients with advanced age, established cardiovascular disease or cardiovascular risk factors such 
as arterial hypertension, obesity and diabetes are particularly vulnerable to presenting severe clinical 
forms and higher mortality associated with covid-19. Though both cardiovascular risk factors and 
cardiovascular disease are frequent at an older age, the risk of severe forms in patients with these 
conditions is not limited to older adults. On the other hand, in addition to respiratory compromise, 
infection by SARS-CoV-2 can produce cardiovascular manifestations, being associated in these 
cases with severe clinical forms and increased mortality. Among the multiple pathogenic mechanisms 
by which the virus could cause myocardial compromise are immune dysregulation with endothelial 
and prothrombotic inflammatory phenomena; direct myocardial (non-coronary) damage mediated by 
virus entry through RCT 2; and phenomena dependent on systemic compromise with hypoxemia and 
increased cardiac oxygen demand.
	 Key words. Cardiovascular disease and covid-19, myocardial injury and covid-19, myocar-
ditis and covid-19.
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Enfermedad cardiovascular y asociación con 
formas clínicas graves

Desde el inicio de la pandemia se reportó que los pacien-
tes de edad avanzada, con una enfermedad cardiovas-
cular establecida o con factores de riesgo cardiovascu-
lar como hipertensión arterial, obesidad o diabetes eran 
particularmente propensos a desarrollar formas clínicas 
graves y una mayor mortalidad asociadas a la enferme-
dad por coronavirus tipo 2 (covid-19) (1). 
Datos provenientes de una cohorte de Lombardía seña-
lan que los pacientes con covid-19 grave internados en 
unidades de cuidados intensivos presentaron como con-
diciones asociadas más frecuentes hipertensión arterial 
(49%), enfermedades cardiovasculares (21%) y diabetes 
(17%) (2).
Un estudio multicéntrico que incluyó 8910 pacientes que 
requirieron ingreso hospitalario por covid-19 en Asia, Eu-
ropa y Norteamérica evidenció un incremento significati-
vo del riesgo de mortalidad durante la internación en los 
pacientes mayores de 65 años (cociente de probabilida-
des [odds ratio, OR]: 1,93; intervalo de confianza [IC] del 
95%: 1,60-2,41), con enfermedad coronaria (OR: 2,70; 
IC del 95%: 2,08-3,51), insuficiencia cardíaca (OR: 2,48; 
IC del 95%: 1,62-3,79) o arritmias cardíacas (OR: 1,95; 
IC del 95%: 1,33-2,86), entre otros (3). 
De acuerdo con un reporte reciente de casi 3000 pa-
cientes hospitalizados por covid-19, los pacientes hiper-
tensos que no se encontraban bajo tratamiento farma-
cológico tuvieron un riesgo de muerte de más del doble 
que los hipertensos tratados (7,9% vs. 3,2%; cociente 
de riesgos instantáneos [hazard ratio, HR]: 2,17; IC del 
95%: 1,03-4,57; p = 0,041). Por esto se considera de 
importancia no suspender los tratamientos en este con-
texto, sino, por el contrario, intensificarlos si es requerido 
y poner énfasis en la adherencia a ellos durante la pan-
demia. En cuanto al uso de fármacos que actúan sobre 
el sistema renina-angiotensina (SRA), como los inhibido-
res de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o 
los antagonistas de los receptores de la angiotensina II 
(ARA-II), con base en la evidencia disponible, no hay ele-
mentos que sugieran la necesidad de modificar su uso y 
la administración de estas drogas debe iniciarse o man-
tenerse de acuerdo con los lineamientos actuales. 
Dado que el riesgo de padecer una forma grave de co-
vid-19 aumenta con la edad y debido a que los factores 
de riesgo cardiovascular son más prevalentes a mayor 
edad, a la hora de valorar estas condiciones asociadas 
es importante contar con ajustes multivariados para ex-
cluir potenciales factores de confusión y dar mayor pre-
cisión a cualquier resultado.
Por otra parte, además del compromiso respiratorio, la 
infección por el coronavirus tipo 2 que causa síndrome 
respiratorio agudo grave (SARS-CoV-2, su sigla en in-

glés) puede provocar manifestaciones cardíacas, que se 
asocian en estos casos a formas clínicas graves y a un 
incremento de la mortalidad. 
Cuando se analiza lo ocurrido en China al inicio de la 
pandemia se destaca la presencia de injuria cardíaca en 
los casos graves de covid-19, con una elevación de la 
troponina I evidente en aproximadamente el 20% de ellos 
(5). Aquellos pacientes con una injuria cardíaca eran, en 
promedio, diez años mayores y tenían una mayor pre-
valencia de hipertensión arterial e insuficiencia cardíaca 
crónica y presentaron una mayor mortalidad durante la 
internación (5).
Al analizar los mecanismos que explicarían esta especial 
predilección del virus por provocar formas graves de co-
vid-19 en pacientes con una enfermedad cardiovascular 
es importante destacar el papel de la enzima converti-
dora de angiotensina II (ECA-2) como receptor del virus 
SARS-CoV-2, favoreciendo su ingreso a las células. La 
ECA-2, además de encontrarse en el epitelio alveolar, 
está presente en los cardiomiocitos y en las células en-
doteliales, y de esta forma colabora con el ingreso y la 
replicación viral en esos tejidos. 
Por otra parte, el ingreso del virus SARS-CoV-2 en el nivel 
celular induce una disminución de la ECA-2, lo que deja 
al paciente con infección por este virus más expuesto a 
los efectos nocivos de la angiotensina II sobre el receptor 
de angiotensina II tipo 1 (AT1) (efectos profibróticos, vaso-
constrictores y proinflamatorios) incluso en el nivel pulmo-
nar con mayor predisposición al distrés respiratorio. Esto 
podría explicar –en parte– los cuadros más graves en pa-
cientes con factores de riesgo cardiovascular, hipertensos 
o añosos, que pueden tener per se depleción de la ECA-2 
o desregulación del SRA (6).

Mecanismos patogénicos del virus SARS-CoV-2 
relacionados a complicaciones cardiovasculares 

Conceptualmente, los múltiples mecanismos patogéni-
cos por los que el virus produciría daño miocárdico se 
pueden dividir en tres grandes causas: la desregulación 
inmunológica, con fenómenos inflamatorios endoteliales 
y protrombóticos; el daño directo miocárdico (no coro-
nario), mediado por el ingreso del virus a través de la 
ECA-2; y, por último, aquellos fenómenos dependientes 
del compromiso sistémico con hipoxemia e incremento 
de la demanda cardíaca de oxígeno (7).
Por un lado, la desregulación inmunológica producida por 
el virus (en su máxima expresión, la denominada “tormenta 
de citocinas”) desencadenaría una respuesta inmunitaria 
exagerada, con la activación de múltiples mecanismos 
inflamatorios por la liberación de forma descontrolada de 
diversas citocinas y mediadores inflamatorios, lo que ac-
tivaría los macrófagos en el nivel tisular pulmonar. Estos 
procesos inflamatorios también se dan en el endotelio (en-
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dotelitis) y pueden generar mecanismos protrombóticos 
con elevado riesgo de enfermedad tromboembólica ve-
nosa; en el nivel arterial pueden, además, desarrollar una 
inestabilidad de placas de ateroma y generar una obstruc-
ción trombótica (p. ej., en arterias coronarias, produciendo 
un síndrome coronario agudo) o una enfermedad oclusiva 
de la microcirculación.
Por otro lado, el daño directo (no coronario) sobre el cardio-
miocito podría ser el más frecuente, con formas clínicas de 
miocarditis, favorecido –como se mencionó previamente– 
por el ingreso del virus a las células mediante la ECA-2. 
Por último, se debe tener presente que en aquellos pa-
cientes críticos con un grave compromiso respiratorio, 
la hipoxemia y el aumento de la demanda cardíaca de 
oxígeno podrían generar un desequilibrio entre la oferta 
y la demanda y provocar también una lesión miocárdica 
por este mecanismo (7).

Manifestaciones cardiovasculares más observadas 
asociadas a la covid-19

En la covid-19 se han descripto cuadros de miocardi-
tis con mayor frecuencia que en otros coronavirus, pre-
dominantemente por mecanismos directos e indirectos 
–como fue mencionado antes–. El grado de lesión es 
variable desde una leve elevación de biomarcadores sin 
afectación de la función ventricular hasta formas fulmi-
nantes de miocarditis (7).
Por otro lado, si bien existe la posibilidad de síndromes 
coronarios agudos debidos a la respuesta inflamatoria 

sistémica, la mayor inestabilidad y la rotura de placa ca-
racterística del infarto agudo de miocardio (IAM) tipo 1, 
este cuadro no es la causa más común de lesión miocár-
dica en pacientes covid-19, como sí lo es la miocarditis. 
Es importante tener presente que pueden encontrarse 
manifestaciones clínicas y electrocardiográficas de is-
quemia miocárdica por un desequilibrio en la relación 
oferta-demanda de oxígeno, especialmente en pacientes 
graves o con antecedentes de enfermedad coronaria.
En pacientes con insuficiencia cardíaca crónica, la infec-
ción por el virus SARS-CoV-2 puede ser causa de des-
compensación. 
Las arritmias pueden ser más frecuentes en pacientes 
con covid-19 debido a la ocurrencia de miocarditis viral, 
a alteraciones metabólicas e hidroelectrolíticas –como la 
hipopotasiemia– y al uso de fármacos que prolonguen el 
segmento QT, especialmente en aquellos pacientes con 
condiciones predisponentes. 
Por último, en estos pacientes se evidenció un mayor 
riesgo de enfermedad tromboembólica venosa, por lo 
que son importantes la heparinoprofilaxis y un adecuado 
umbral de sospecha de tromboembolismo de pulmón en 
pacientes internados por covid-19. 

Figura 1. Síntesis de los mecanismos patogénicos del virus SARS-CoV-2 y la 
enfermedad cardiovascular.
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Figura 2. Compromiso cardiovascular y covid-19: formas clínicas de presentación.
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Conclusión

Los pacientes con una enfermedad cardiovascular no sólo 
tienen mayor riesgo de complicaciones a causa de su pato-
logía de base, sino también de formas graves de covid-19 
y de fallecer por esta causa (8). Si bien tanto los factores de 
riesgo como la enfermedad cardiovasculares son frecuentes 
a mayor edad, el riesgo de formas graves en pacientes con 

estas condiciones no está limitado a los adultos mayores.
El desafío principal que plantea la pandemia radica en cómo 
proteger a los pacientes con enfermedades cardiovascula-
res de la infección por covid-19 y de las consecuencias de 
su propia enfermedad (8). Mantener dentro de las priorida-
des sanitarias la atención de las enfermedades cardiovas-
culares –tanto en su fase aguda como en la crónica– redu-
cirá el impacto en la salud de estos pacientes. 
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