
 
 

Extrapulmonary manifestations of COVID-19 
 

 
 
Fisiopatología de COVID-19. El SARS-CoV-2 ingresa a las células huésped a través de la 
interacción de su proteína espiga con el receptor de entrada ACE2 en presencia de TMPRSS2 
(extremo izquierdo). Los mecanismos propuestos para COVID-19 causados por infección con 
SARS-CoV-2 incluyen (1) daño celular directo mediado por virus; (2) desregulación del RAAS 
como consecuencia de la regulación negativa de ACE2 relacionada con la entrada viral, lo que 
conduce a una disminución de la escisión de angiotensina I y angiotensina II; (3) daño de las 
células endoteliales y tromboinflamación; y (4) desregulación de la respuesta inmune e 
hiperinflamación causada por la inhibición de la señalización de interferón por el virus, la 
linfodepleción de células T y la producción de citocinas proinflamatorias, particularmente IL-6 y 
TNFα. 

 
 
Manifestaciones  extrapulmonares de COVID-19 
 

Gupta, A., Madhavan, M.V., Sehgal, K. et al. Extrapulmonary manifestations of 
COVID-19. Nat Med 26, 1017–1032 (2020). https://doi.org/10.1038/s41591-020-
0968-3 
 
Disponible en: https://www.nature.com/articles/s41591-020-0968-3.pdf  
 

 
Antecedente: Es  bien  conocido  que el SARS-CoV-2 cursa  como una 
enfermedad  de manifestaciones clínicas sustanciales a nivel pulmonar   incluida 
la neumonía y el síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA),  Durante  este 
periodo se  han  observado   muchas   otras manifestaciones extrapulmonares 
de COVID-19.La literatura emergente sugieren que los sistemas hematológicos, 
cardiovasculares, renales, gastrointestinales y hepatobiliares, endocrinológicos, 
neurológicos, oftalmológicos y dermatológicos pueden verse afectados  
 
La COVID-19  puede reflejar la diseminación extrapulmonar y la replicación del 
SARS-CoV-2, como se ha observado para otros coronavirus zoonóticos,  o 
secuelas inmunopatológicas generalizadas de la enfermedad. Para proporcionar 
una perspectiva sobre estas manifestaciones extrapulmonares, los  autores 
discuten la fisiopatología y el impacto clínico de COVID-19 en varios sistemas 
de órganos. La patofisiología SARS-CoV-2 parece emplear mecanismos para el 
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reconocimiento de receptores similares a los utilizados por coronavirus virulentos 
anteriores como el SARS-CoV, el patógeno responsable de la epidemia de 
SARS de 2003 (ref. 8-11). La proteína de pico de coronavirus facilita la entrada 
del virus en las células objetivo. La subunidad espiga del SARS-CoV y la del 
SARS CoV-2 comprometen a la ACE2 (enzima convertidora de angiotensina 2) 
como receptor de entrada (Fig. 1). Además, la entrada celular requiere el cebado 
de la proteína espiga por la serina proteasa celular TMPRSS2 u otras 
proteasas12. Se requiere la coexpresión en la superficie celular de ACE2 y 
TMPRSS2 para completar este proceso de entrada. Además, la eficiencia con la 
que el virus se une a ACE2 es un determinante clave de la transmisibilidad. 

  

 
 
 
  



 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

 

       
 

 

 
 



 
A destacar: 

1. Se realiza  una exhaustiva puesta  al día de las diferentes  
manifestaciones clínicas provovadaas por SARV-COV -2 

2. A parte de las  manifestaciones  pulmonares  potencialmente mortales de 
SARS-COV-2, cada  vez  son   mas  frecuentes manifestaciones   
especificas  en   otros  órganos. 

3. Hay  una necesidad   creciente para   obtener una  compresión  integral 
de la  fisiopatologías en órganos específico  asi   como aquelals  
manifestaciones  multisistemicas  

4. Es necesario  determinar  claramente   el mecanismo de diseminación  del 
SARS-COV-2  fuera del tejido pulmonar , así   como la contribución  de   
la inmunopatología  y el papel  que  juegan los  Anticuerpos  en dicho 
proceso  

5. Se   necesita conocer los  mecanismos  identificación de factores que 
explican la variabilidad en la presentación y la gravedad de la enfermedad. 

6. Se necesitan definiciones comunes y la estandarización de los datos en 
las investigaciones  relacionada con COVID-19,  transparentes, de calidad 
y basadas en la  evidencias. 

7. Este  estudio plantea  en una tabla de preguntas  a nivel  fisiopatológico  
y clínico,  para los diferentes órganos  y tejidos que se han visto  afectados 
en  los  pacientes con   COVID-19 
 
 
 

 

 


