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RESUMEN

Introduccién: La nueva Enfermedad por Coronavirus 2019 (COVID-19) se ha
convertido en una emergencia sanitaria sin precedentes. La Organizacion
Mundial de la Salud estima la mortalidad mundial por COVID-19 en 3,4%,
sin embargo sera mayor en pacientes con comorbilidades como Cancer
(5.6%), Hipertensién Arterial (6.0%), Enfermedad respiratoria cronica (6.3%),
Diabetes (7.3%) y Enfermedad Cardiovascular (10.5%). Estas enfermedades
se encuentran entre las mas prevalentes a nivel mundial, por lo que se
pretende sintetizar su fisiopatologia y rol en COVID-19, con el fin de identificar
medidas efectivas que disminuyan la morbimortalidad en estos grupos de
alto riesgo. Metodologia: Se realizd una revision bibliografica mediante
consultas en la base de datos MEDLINE y los motores de busqueda PubMed
y Google Scholar. Se consideraron articulos originales y articulos de revision
bibliografica, priorizando los articulos publicados este afio. Desarrollo: El
SARS-CoV-2 utiliza como receptor funcional la enzima ECA2, que permite
su entrada a la célula huésped. Posteriormente regula su expresion a la
baja, predominando Angiotensina-ll con sus funciones profibréticas,
protrombdticas y proinflamatorias, llevando a los efectos deletéreos de la
enfermedad. Las enfermedades cronicas no transmisibles (ECNT) tendrian
alteracion basal de los niveles de ECA2, desregulacion del sistema inmune,
disfuncion endotelial e inflamacion cronica, lo cual se asociaria al aumento
de susceptibilidad y gravedad en COVID-19. Conclusion: La prevencion
y la identificacion de pacientes de riesgo sigue siendo la principal medida
contra COVID-19. Es necesario enfatizar los esfuerzos en la prevencién de
las ECNT y la promocion de estilos de vida saludables. Deben considerarse
los efectos negativos del confinamiento prolongado y la suspensién de
atenciones de salud. .
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ABSTRACT

Introduction: The new Coronavirus Disease 2019 (COVID-19) has become
an unprecedented global health emergency. The World Health Organization
estimates global mortality from COVID-19 at 3.4%, however it will be
higher in patients with comorbidities such as Cancer (5.6%), High Blood
Pressure (6.0%), Chronic respiratory disease (6.3%), Diabetes (7.3%)
and Cardiovascular Disease (10.5%). These diseases are among the
most prevalent in the world, for this reason we pretend to synthesize their
pathophysiology and role in COVID-19, in order to identify effective measures
that decrease morbidity and mortality in these high risk groups. Methodology:
Areview was performed using the databases MEDLINE, PubMed and Google
Scholar. Original articles and bibliographic review articles were considered,
prioritizing the articles published this year. Results: SARS-CoV-2 uses the
enzyme ACE2 as a functional receptor, which allows its entry into the host cell.
Eventually, regulates its expression downward, with Angiotensin-Il prevailing
with its profibrotic, prothrombotic and proinflammatory functions, leading to
the deleterious effects of the disease. Chronic non-transmissible diseases
(NTCD) would have baseline alteration in ACE2 levels, dysregulation of the
immune system, endothelial dysfunction, and chronic inflammation, which
would be associated with increased susceptibility and severity in COVID-19.
Conclusion: Prevention and identification of risk patients remains the main
measure against COVID-19. It is necessary to emphasize efforts in the
prevention of NTCD and the promotion of healthy lifestyles. The negative
effects of prolonged confinement and suspension of health care services
must be considered.

INTRODUCCION

El nuevo SARS-CoV-2 y la Enfermedad por Enfermedad respiratoria cronica (6.3%), Diabetes
Coronavirus 2019 (COVID-19) se han convertido en Mellitus (DM) (7.3%) y Enfermedad Cardiovascular
una emergencia sanitaria mundial sin precedentes (ECV)(10.5%) (2).
desde que se detectara por primera vez en China en
Diciembre del 2019. El espectro de las manifestaciones Esto posee repercusiones gigantescas en términos de
clinicas de COVID-19 es heterogéneo y contempla salud publica, dado que las enfermedades cronicas
desde infecciones asintomaticas, hasta neumonia viral N0 transmisibles (ECNT) se encuentran entre las
severa con sindrome de dificultad respiratoria aguda enfermedades mas prevalentes a nivel mundial, y el
(SDRA), llevando incluso a la muerte (1). impacto de la pandemia actual por coronavirus podria
ser devastador para este grupo de pacientes. Es por
LaOrganizacién Mundial dela Salud estimalamortalidad  €llo que se hace necesario identificar y profundizar
mundial por COVID-19 en 3,4%. Sin embargo, ésta €n los factores y mecanismos asociados a las
sera mayor en pacientes con comorbilidades como ECNT que contribuyen a la mayor vulnerabilidad al
Cancer (5.6%), Hipertension Arterial (HTA) (6.0%), COVID-19,y asiaportar a la investigacion, desarrollo e
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implementacién de medidas efectivas que disminuyan
la morbimortalidad en estos grupos de alto riesgo.

El objetivo de esta revision es presentar una sintesis
de la fisiopatologia de las ECNT y su rol en la infeccion
por SARS-CoV- 2, que las posiciona como factor
de riesgo para COVID-19, en base a los hallazgos
publicados mas recientes, discutiendo sus eventuales
implicancias.

METODOLOGIA

Se realizé una revision bibliografica de publicaciones
cientificas internacionales mediante consultas en la
base de datos MEDLINE y los motores de busqueda
PubMed y Google Scholar. Las palabras claves
utilizadas fueron: “COVID-19”, “Factores de riesgo”,
“Sistema  Renina-Angiotensina”,  “Enfermedades
Cardiovasculares”, “Hipertension”, “Diabetes Mellitus”,
“‘Neoplasias”, “Obesidad”, “Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Cronica” y distintas combinaciones de las

mismas.

Se revis6 de forma manual el titulo y abstract de los
articulos, incluyendo trabajos originales y revisiones
bibliograficas publicados en los ultimos 5 afios. Los
articulos fueron seleccionados segun su atingencia
y relevancia al objetivo de la revision, priorizando los
articulos publicados este afo. Finalmente en base a
estos criterios, se seleccionaron 38 articulos, los que
se analizaron criticamente, extrayendo la informacion
de forma manual e independiente desde el texto
completo.

ROL DE LA ECA2 EN COVID-19

La Enzima Convertidora de Angiotensina Il (ECA2)
es una glicoproteina integral de membrana que se
distribuye ampliamente en el corazon, rindn, pulmon
y testiculos. Se encuentra principalmente en las
células en contacto con el ambiente externo, como
las células epiteliales alveolares pulmonares y células
epiteliales del intestino delgado (3). Asi también en
las células endoteliales arteriales y venosas y en

las células del musculo liso arterial (4). En estado
fisioldgico normal la ECA2 actua regulando el sistema
Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA) al escindir la
hormona vasoconstrictora Angiotensina-Il (Ang-Il) en
el vasodilatador Angiotensina 1-7.

La ECA2 hasidoidentificada como un receptor funcional
para coronavirus, incluidos SARS-CoV y SARS-CoV-2
(5). La infeccion por SARS-CoV-2 se desencadena por
la union de la proteina espiga del virus a la ECA2, lo
cual le permite su entrada a la célula huésped.

Una vez desarrollada la infeccion, se regula a la baja la
ECA2 mediante mecanismos de endocitosis, activacion
de la escisién y su procesamiento proteolitico (6,7).
Resultando un aumento en los niveles circulantes
de Ang-ll predominando sus funciones presoras,
profibréticas, protrombdticas y proinflamatorias (4),
facilitando los efectos daninos potencialmente graves
de la enfermedad (7,8).

HIPERTENSION ARTERIAL

Los estudios muestran una prevalencia de 15-40%
de hipertension arterial (HTA) en pacientes con
infeccidon por SARS-CoV-2, siendo la comorbilidad
mas frecuentemente reportada. La prevalencia
aumenta significativamente con la gravedad de la
enfermedad (9), 14% en los casos no severos y 28,8%
en enfermedad severa con requerimiento de UCI
(9,10). Un metaanalisis concluy6é que ésta se asocia
a 2,5 veces mas riesgo de COVID-19 grave (11) y a
un aumento de mal resultado compuesto (Unidad
de cuidados intensivos (UCI), ventilacion mecanica-
muerte) (12). La hipertension pulmonar y sistémica son
factores de riesgo para la progresion desfavorable de
la enfermedad en pacientes con neumonia, SDRA y
falla organica multiple (11).

Bases fisiopatoldgicas:

1) Rol de ECAZ2: Los pacientes hipertensos presentarian
disminucion de ECA2, lo que conlleva mayor actividad
de Ang-ll que no encuentra contraposicion a su
efecto. Por otra parte, se plantea que los pacientes
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en tratamiento antihipertensivo con inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina (ECA) o
antagonistas de los receptores de angiotensina Il (ARA

2) serian mas susceptibles a la infeccién por SARS-
COV-2 debido a que estos farmacos favorecerian la
expresion de ECA2 (13,14) y ésta mayor expresion
se asociaria con mayor infeccion, propiciando y
agravando la enfermedad (14). Una vez que el virus
infecta las células, estas disminuirian la expresion de
ECAZ2, lo que potenciaria la desregulacion del SRAA,
aumentando la gravedad de la enfermedad (14,15).

2) Desregulacion del sistema Inmune: El mal control de
presion arterial puede contribuir negativamente en la
regulacion del sistema inmune (8,16). Estudios previos
han propuesto que la HTA se asocia a niveles elevados
de linfocitos circulantes y disfuncion de células TCD8,
que contribuyen a una produccién patoldgica de
citoquinas y a un sub-control de infecciones por parte
del sistema inmune, impidiendo el combate eficaz de la
infeccion viral y promoviendo el circulo pro-inflamatorio
en los pacientes con COVID-19. (16)

ENFERMEDADES
CARDIOVASCULARES

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) tienen una
alta prevalencia en pacientes con infeccion por SARS-
COV-2. En un estudio de pacientes con COVID-19,
el 40% tenian ECV preexistentes, particularmente
enfermedad arterial coronaria (EAC) y enfermedad
cerebrovascular (17).

Ademas, los pacientes con ECV tendrian mayor
probabilidad de desarrollar sintomas graves y mayor
tasa de mortalidad por COVID-19 (17). En un estudio
de pacientes con sintomas graves de COVID-19, el
25% tenia enfermedad cardiaca y el 44% tenia arritmia
(18). Segun los datos de mortalidad por COVID-19
publicados por la Comision Nacional de Salud de
China, el 17% de los pacientes tenian antecedentes
de EAC (19).

Bases fisiopatoldgicas:

1) Rol de ECA2: Los pacientes con ECV tendrian
mayor secrecion/expresion de ECA2 en comparacion
con individuos sanos (4). Ademas, la expresién de
ECAZ2 podria aumentarse por el uso de medicamentos
inhibidores del SRAA utilizados ampliamente en ECV
(4). Lo que explicaria una mayor susceptibilidad a la
infeccion.

2) Desbalance entre la oferta y la demanda: En los
pacientes con dano cardiaco previo, la reserva funcional
cardiaca se encuentra disminuida basalmente, por
lo que cuando se infectan con SARS-CoV-2, la
hipoxemia, fiebre y respuesta inflamatoria aumentarian
la demanda metabdlica cardiaca llevando a isquemia,
aumentando el riesgo de dafo miocardico, deterioro
clinico repentino e incluso la muerte (19).

3) Disfuncion endotelial: Los pacientes con ECV
tienen dano endotelial preexistente, por lo que la
endotelitis derivada del compromiso viral directo y
de la respuesta inflamatoria del huésped se veria
exacerbada, favoreciendo la produccion de sustancias
procoagulantes y vasoconstriccion, predisponiendo a
trombosis e isquemia en multiples lechos vasculares
(20), aumentando el riesgo de una expresidon mas
severa de COVID-19.

DIABETES

Se ha visto en numerosos estudios la asociacion entre
la diabetes mellitus (DM) con la infeccion por SARS-
CoV-2. Si bien la DM aumenta el riesgo de infeccion
en general, la mayoria de los estudios reportan una
prevalencia similar de diabetes en la poblacién general
y en pacientes con COVID-19 (21).

Por otro lado, la diabetes e hiperglucemia se reportaron
como predictores significativos de gravedad y muerte
en pacientes infectados con diferentes virus. En el caso
del SARS-COV-2, los analisis de datos la identificaron
como una de las comorbilidades mas comunes de
los pacientes que requieren hospitalizacion, e incluso
la hiperglucemia transitoria se asocié con mayor
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mortalidad (22). Dos metaanalisis concluyeron que
ser diabético se asocié con un curso mas grave de la
enfermedad y mayor mortalidad (23,24).

Bases fisiopatologicas:

1) Alteracion del sistema inmune: El sistema inmune
innato estad comprometido en pacientes con DM no
controlada, ya que se encuentra inhibida la quimiotaxis
de neutrdfilos, fagocitosis y muerte intracelular de
microbios (25).

2) Rol de ECAZ2: La DM se asocia con una expresion
reducida de la ECA2, lo que de acuerdo a su rol ya
conocido en la inflamacion podria explicar la mayor
incidencia de lesién pulmonar grave y SDRA por
COVID-19 (26).

3) Estado proinflamatorio: La DM conduce a un estado
basal proinflamatorio, caracterizado por una respuesta
de citoquinas inapropiada y exagerada; esto se ha
demostrado en pacientes con COVID-19 en los que
los niveles séricos de interleucina-6 (IL-6), proteina C
reactiva y ferritina fueron significativamente mayores
en diabéticos. Lo que sugiere que los pacientes con DM
serian mas susceptibles a una tormenta inflamatoria
de citoquinas que eventualmente conduciria a SDRA,
shock y rapido deterioro clinico (27).

4) Estado procoagulante: La DM produce un
estado hipercoagulante protrombdtico basal, lo cual
favoreceria la sobreactivacion del sistema hemostatico
por COVID-19, como lo sugieren los niveles mas altos
de dimero D encontrados en pacientes diabéticos
(27). La sobreactivacién de la cascada de coagulacion
en COVID-19 puede conducir a complicaciones
tromboembdlicas y aumento de la mortalidad (28).

Otros Aspectos importantes a considerar son:

5) Control glicémico: Dos estudios han encontrado
inequivocamente que la hiperglucemia (glucosa en
sangre >180mg/dl) se asocia con pobres marcadores
prondsticos bioquimicamente, ademas de un aumento
significativo en la gravedad y mortalidad (29). Sumado
a esto, otro estudio reporté que alrededor del 10% de

los pacientes con DM 2 y COVID-19 sufrieron al menos
un episodio de hipoglucemia (<3.9 mmol/L) lo que
también contribuyé al empeoramiento clinico (28).

6) Desregulacion metabdlicadelaglucosa: Enunestudio
de pacientes infectados se observdé empeoramiento
del control glicémico en diabéticos, quienes debieron
iniciar insulina durante la hospitalizacion o aumentar la
dosis que usaban previamente. Esto refleja el impacto
que tendria el virus en el metabolismo de la glucosa
mas alla de lo causado por el estrés de una enfermedad
critica, y que se explicaria por la amplia expresion de
ECA2 en las células beta pancreaticas, las que podrian
infectarse por SAR-CoV-2 y empeorar la hiperglucemia
durante la infecciéon aguda, e incluso, a largo plazo
podria desencadenar lesién autoinmune de las células
beta en sujetos predispuestos (27).

OBESIDAD

La obesidad es un factor de riesgo para morbimortalidad
prematura (29) y es conocida su asociacion con
recuperacion mas prolongada y peores resultados
clinicos en infecciones virales (30). Segun los datos de
prevalencia de obesidad, en la mayoria de los paises
(por ejemplo, Reino Unido, Canada, Iran, México,
Chile) ésta varia entre 20% y 30%. Varios estudios
reportan que la obesidad es un factor de riesgo para
mal resultado compuesto (UCI, ventilacién mecanica,
muerte) en COVID-19 (31).

Ademas, estudios han demostrado mayor prevalencia
de obesidad en pacientes jovenes ingresados por
COVID-19y una significativa asociacion entre obesidad
y curso grave de COVID-19 en pacientes menores de
60 anos. De esto se deriva que cuando la edad no
es avanzada (<65 anos), el exceso de grasa puede
ser el factor determinante en un peor prondstico por
COVID-19 (14).

Bases fisiopatologicas:

1) Inflamacién crénica: Originada por la secrecion de
citoquinas proinflamatorias desde el exceso de tejido
adiposo. COVID-19 puede exacerbar aun mas la
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inflamacioén, exponiendo a estos pacientes a niveles
mas altos de moléculas inflamatorias circulantes y a
mayor riesgo de tormenta de citoquinas.

2) Mayor riesgo de otras enfermedades cronicas: La
inflamacién puede producir una disfunciéon metabdlica
que conduce, entre otras patologias, a dislipidemia, DM
2, HTA, ECV y resistencia a la insulina, que también se
han considerado factores de riesgo para COVID-19.

3) Rol de ECA2: La mayor expresién de este receptor
en tejido adiposo a aumento de susceptibilidad a
infeccion por SARS-CoV-2, ademas de que tendria un
papel como reservorio viral, tal como seria para otros
patégenos como el virus de la influenza A (32).

4) Otros factores asociados: Disfuncion endotelial,
anomalias cardiovasculares, estado protrombdtico
y los bajos niveles de vitamina D encontrados en
pacientes obesos (14, 31).

ENFERMEDAD PULMONAR
OBSTRUCTIVA CRONICA (EPOC)

La EPOC ha sido reportada como una de las
enfermedades subyacentes mas prevalentes en
pacientes con COVID-19 (33), con datos de prevalencia
que varianentre 0,95% Yy 5,4% (34). Cuando se compara
por edad, la prevalencia de EPOC en mayores de 40
afos es de 10% (34). Otros estudios muestran que
no es tan frecuente como comorbilidad en pacientes
con COVID-19, pero si aumenta la probabilidad de
enfermedad grave (33) (34) (35). Un metaanalisis
asocié la EPOC a 5 veces mas riesgo de infeccion
grave por COVID-19 (34).

Bases fisiopatoldgicas:

1) Rol de ECAZ2: La evidencia muestra que los pacientes
con EPOC presentan mayor expresion de ECA2 en el
tejido pulmonar, en comparacion con controles sanos
(36). Ademas, la exposicion crénica al humo del tabaco
desencadena la expansién de células secretoras en el
tracto respiratorio y un aumento en la expresion de

ECA2 en respuesta a la sefalizacion inflamatoria (36).
Aumentando con ello la susceptibilidad a la infeccion.

2) Condiciones basales de mayor riesgo paraneumonia:
Tendrian alteraciones basales en la respuesta
inflamatoria local y sistémica, inmunidad deteriorada,
aumento de produccién de mucus y dafio estructural
(37), lo que contribuiria a mayor gravedad de infeccion.

CANCER

El cancer estaria asociado a infeccion por SARS-
CoV-2. En una cohorte de pacientes COVID-19, el
1% de los casos tenian antecedentes de cancer, que
es mayor que la incidencia de cancer en la poblacion
general (0,29%). Sin embargo, algunos pacientes
se encontraban en remisién completa, por lo que la
correlacion aun no parece tan clara (38). La admision
hospitalaria fue un factor de riesgo independiente para
adquirir SARS-CoV-2, ya sea por estar recibiendo
tratamiento antineoplasico o por sospecha de infeccion
nosocomial (38).).

DISCUSION

Las ECNT constituyen el problema de salud con mayor
carga de enfermedad y la principal causa de mortalidad
en Chile y el mundo. Entre ellas, todas aquellas
abordadas en esta revision se han asociado con un
aumento de susceptibilidad y/o empeoramiento clinico
de infeccion por SARS-CoV-2, por lo que la pandemia
ha contribuido a empeorar el pronéstico y calidad de
vida de un grupo de pacientes que ya suponian un
desafio y gran costo para los sistemas sanitarios a
nivel mundial.

Las ECNT abordadas en esta revision se caracterizan
por compartir una alteracion en la expresién de ECA2
basal junto con otros mecanismos fisiopatolégicos
comunes, que llevarian a una desregulacién del SRAAy
a un estado inflamatorio crénico con efectos deletéreos
en una gran variedad de tejidos y sistemas, lo que
explicaria los hallazgos clinicos y patoldgicos propios
de las ECNT y a su vez, la mayor susceptibilidad y
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severidad de la infeccion por SARS-COV-2 en estos
grupos de riesgo. Es decir, ECNT y COVID-19 tendrian
vias fisiopatolégicas superpuestas, las que proveen
una unioén critica entre inflamacion, inmunidad vy
enfermedades cardiovasculares (6).

Aunque no existe medicacién terapéutica comprobada
para el SARS-CoV-2, hay farmacos bajo investigacion
que tendrian un rol en las vias fisiopatoldgicas del
COVID-19 y de las ECNT. Pese a que la ECA2 en un
principio facilita la entrada viral, también tendria un rol
protector de la lesién pulmonar y vascular segun lo
reportado en varios modelos preclinicos (6), por lo que
la manipulacion cuidadosa del eje de la ECA2 seria un
objetivo para potenciales tratamientos, manteniendo
niveles de ECA2 en pacientes con ECNT o factores
de riesgo para ellas y evitando asi tanto el avance de
estas comorbilidades como el empeoramiento clinico
en infectados por SARS-CoV-2 al mitigar las lesiones
tisulares inducidas por el virus (6).

En relacion a esto, el uso de los farmacos inhibidores
del SRAA se ha vuelto un tema controversial, ya
que ademas de modular el SRAA, aumentan la
expresion y actividad de ECA2 segun lo observado
en modelos experimentales, por o que su uso podria
ser beneficioso en pacientes con COVID-19, al
disminuir los efectos de la Ang Il y, con ello, también
la posibilidad de dafno pulmonar y progresion a SDRA
(4). No obstante, las implicaciones directas de la
inhibicion del SRAA en pacientes con COVID-19 y
ECNT siguen sin determinarse, y se requiere mas
evidencia de las investigaciones en curso (6). Por
ahora, las sociedades de cardiologia recomiendan
que pacientes infectados por SAR-CoV-2 no inicien
tratamiento nuevo con inhibidores del SRAA, pero
que mantengan su tratamiento habitual si es que los
utilizaban previamente (41).

La mayor prevalencia de ECNT entre los pacientes
con resultados adversos por SARS-CoV-2, junto a
su mayor vulnerabilidad estadistica y fisiopatolégica
permiten afirmar que el manejo de las enfermedades
cronicas es una de las estrategias fundamentales en
la lucha contra el COVID-19 tal como fue mencionado

por la OMS tras una encuesta (42) realizada por esta
misma organizacion, que evidencié que un 53% de
los paises habian interrumpido parcial o totalmente
los programas de tratamiento de la hipertension,
diabetes y las complicaciones relacionadas con esta
enfermedad. Del mismo modo, el tratamiento para el
cancer habia sido afectado en 42% y las emergencias
cardiovasculares en un 31% de los paises.

De acuerdo a esto, es fundamental que el manejo
adecuado de las ECNT sea considerado por los
gobiernos dentro de las politicas y estrategias contra el
COVID-19, implementando programas que contribuyan
a subsanar los problemas asociados a la pandemia
por COVID-19 que favorecen el deterioro del control
de las enfermedades cardiometabdlicas, como lo son:
menor acceso a controles rutinarios por redestinacion
de prioridades y personal sanitario a labores de
COVID-19, riesgo de contagio en los servicios de
salud, disminucion de actividad fisica/habitos de
vida saludables, y aumento del estrés asociado al
confinamiento. Para ello, se debe facilitar y asegurar
el acceso a controles de salud periédicos, extendiendo
el uso de la telemedicina, asegurando la entrega de
farmacos, la mantencién de programas de vacunacion,
y educando a los pacientes y cuidadores en el control
adecuado de las patologias crénicas. Ademas, con el
objetivo de disminuir el impacto de la pandemia actual
y de futuros desafios en salud, se hace imperativo
buscar e implementar estrategias costo-efectivas
enfocadas en reforzar la prevencion de las ECNT y la
promocion de habitos y estilos de vida saludables (43).
En relacion al manejo del COVID-19 en pacientes con
ECNT, es sumamente importante generar estrategias
para identificar tempranamente a los pacientes de
riesgo, incluyendo a pacientes obesos jovenes sin
otras comorbilidades. Ademas, la estratificacion de
pacientes y aplicacién de screening para SARS-CoV-2
en aquellos de alto riesgo sumado a un umbral de
hospitalizacion mas bajo, es una buena estrategia
para asegurar un diagnéstico y manejo oportunos.
La vigilancia continua de la evolucion y respuesta
clinica de los pacientes con COVID-19 sumado al uso
cuidadoso de los farmacos contra el SARS-CoV-2 con
especial atencién en sus efectos sobre las patologias
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cronicas e interacciones con farmacos de uso habitual,
permite también evitar el empeoramiento de sintomas
y resultados adversos.

Finalmente, en cuanto a las limitaciones de esta
revision, al ser una problematica reciente y en
evolucion constante, las investigaciones respecto al
tema aun son limitadas en numero y en diversidad de
poblaciones estudiadas, realizadas en paises donde
la realidad cultural, genética, econdmica y/o social es
diferente a la chilena, por lo que podrian existir factores
asociados no considerados, y los resultados no serian
completamente extrapolables a todas las poblaciones.
Adicionalmente, hay gran variedad en el numero de
personas que incluye cada estudio y muchos estudios
clinicos no mencionan criterios diagndsticos, etapa
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