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COVID-19

;Hasta donde entendemos el dano?
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En México han transcurrido casi 2 afios desde
aquel lejano 23 de marzo del 2020, donde un
agente bioldgico microscépico nos mostro
la vulnerabilidad del ser humano ante la
naturaleza misma, lo que obligoé a la poblacién
engeneralamantenerseenaislamiento, debido
a una inminente pandemia causada por un
coronavirus nombrado SARS-CoV-2 (Sindrome
respiratorio agudo-Coronavirus-2), el cual
infecta principalmente células del epitelio
respiratorio causando la enfermedad conocida
como COVID-19. Muchas han sido las variantes
desde entonces, asi como los escenarios ante
los contagios de donde la constante sigue
siendo la misma: El conocimiento y estudio
del virus es nuestra mejor arma de defensa.

Conociendo al enemigo

Actualmente, hablar de virus es hablar de
entidades biologicas abstractas. Muchas son
las controversias acerca del origen. Existe una
gran diversidad de virus, los cuales pueden
llegar a causar patologias a una amplia gama
de organismos en el planeta. Esto ha llevado
a suponer que su presencia se remonta a las
primeras etapas de la evolucion de la vida,
donde los antiguos e inhdspitos ecosistemas
permitieron la formacion de macromoléculas
gue pudieron constituirlos a nivel microscépico.

Sin bien esto adquiere un completo sentido,
debemos reconocer que el momento exacto
de la aparicion de los virus sigue siendo una
incégnita que pretende encontrar su respuesta
a través de los dos mas grandes supuestos
reconocidos: Los virus se originaron durante
las etapas mas tempranas de la aparicion de
los seres vivos o bien, tuvieron su aparicién
una vez que éstos ya estaban plenamente

desarrollados (1). Su clasificacién también
ha sido un tema importante, actualmente
una de las clasificaciones mas aceptadas
y utilizadas se basa en el tipo de material
genético (acido nucleico) del cual se constituye
su genoma, ya sea acido ribonucleico (ARN)
o acido desoxirribonucleico (ADN) (2-9).
Particularmente, el coronavirus tipo 2 (SARS-
CoV-2), pertenece a los virus de ARN, su
nombre se debe a la presencia de espigas en
su superficie que muestran cierta similitud con
una “corona”, su tamafio oscila entre los 65y
125 nandmetros de diametro.

Actualmente, se han identificado siete tipos
de coronavirus que infectan al humano,
cuatro de ellos (HCoV-229E, HCoV-0(C43,
HCoV-NL63 y HCoV-HKU1) causan resfriado
comun que no representan un problema
de salud publica, dado que la mayor parte
de la poblacién ha desarrollado inmunidad
(mecanismos de defensa) ante ellos (10).
Aun cuando se tiene conocimiento previo
sobre estos virus, el asunto con el SARS-
CoV-2 es que su aparicion y muchas de las
caracteristicas de la infeccion que causa son
nuevas para nosotros. Un aspecto interesante
de los coronavirus que infectan al humano
es que se encuentran en vertebrados no
humanos (perro, gato, murciélago, camello,
pollo, etc.) y que por efecto de la evolucion se
volvié capaz de infectar y causar enfermedad
al humano, lo que comunmente se conoce
como enfermedades de tipo zoonoético. El
primer caso de infeccion por SARS-CoV-2
tiene su origen en la ciudad de Wuhan, China
en noviembre del 2017, dicha infeccién se
especula que estuvo relacionada con el
consumo de algunas especies de animales
salvajes y la poca higiene en su manipulacion,
lo que permitié que el virus encontrara en
nosotros un nuevo hospedero (11).
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Cronica de una infeccion

La infeccidn por SARS-CoV-2, da inicio cuando
el virus invade las células de las vias aéreas
superiores a través del reconocimiento de
una proteina de su superficie llamada enzima
convertidora de angiotensina-2 (ACE-2) para
después fusionarse con la membrana de la
célula e inyectar su ARN. Posterior, el virus
comienza un proceso de fabricacion de
particulas de si mismo “secuestrando” los
mecanismos de sintesis de proteinas de la
célula hospedera provocando la produccién de
millones de copias virales, que al ser liberadas
estan listas parainfectar a otras células(1). Ante
esta amenaza nuestro sistema inmunologico
(sistema de defensas) reacciona y comienza
con el combate en contra del enemigo
produciendo diversas moléculas como las
citocinas (proteinas del sistema inmune) y
elevando la temperatura produciendo asi
un cuadro febril (13,14) que en conjunto
buscan eliminar al virus. Sin embargo, se ha
demostrado que los virus han desarrollado
multiples mecanismos para evadir a nuestro
sistema inmunoldgico. Diversos estudios han
sugerido que una forma en que el SARS-CoV-2
escapa a nuestros mecanismos de defensa
es a través de la afectacion e inhibicién en la
produccién de interferdn (proteina clave de las
células del sistema inmune que se produce con
elobjetivo deimpedirlaentradaydiseminacion
del virus) (15).

Aun cuando se sabe que el virus lucha
por sobrevivir a nuestros mecanismos de
defensa, se ha observado que suele sucumbir
en la mayoria de los casos (80-85%). Sin
embargo, individuos con un estado de salud
debilitado por comorbilidades (enfermedades
preexistentes como: diabetes mellitus o

hipertensién) o efectos de inmunosupresion

debidos a la edad, presentaran signos y
sintomas graves, caracterizados por dificultad
para respirar, debido principalmente a una
respuesta inflamatoria hiper activa y sostenida,
cuya magnitud nos ha llevado a definirla como
“tormenta de citocinas” que a su vez también
dafa las células del pulmoén y que en los casos
mas severos puede causar la muerte (16,17).

El recuento de los daios

Luego de que los pacientes superan la
infeccion por SARS-CoV-2 se debe considerar
que algunos pueden presentar secuelas
debidas al dafo generado en el sistema
respiratorio y el sistema nervioso central y
gue en conjunto generan lo que hoy se conoce
como sindrome post COVID-19. Como se
menciond antes, el mecanismo de infeccién
de SARS-CoV-2 depende del reconocimiento
del receptor convertidor de angiotensina 2
(ACE-2). Se sabe que las células que expresan
de manera abundante ACE-2 en su membrana
seran especialmente susceptibles al virus.
Se ha reportado que la lengua, es uno de los
sitios con mayor expresion del receptor ACE-
2 en comparacion con las glandulas salivales,
el epitelio gingival y bucal. Esto explica la
alteracion del sentido del gusto en pacientes
con COVID-19 (18,19). Si bien este sintoma se
presenta durante la infeccion, algunos estudios
sefialan que puede prolongarse de 8 a 28 dias
post COVID-19 y en algunos casos puede por
mas tiempo (20,21). Cabe destacar que lo
anterior se encuentra sujeto a factores como
la edad, genero, condiciones de salud y habitos
como fumar (22).

Otro sintoma frecuente durante y después de
la infeccidn es la fatiga, la cual se ha reportado
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que puede permanecer hasta 100 dias después
del primer sintoma por la infeccion con SARS-
CoV-2 y se ha asociado al estrés respiratorio
agudo que manifiestan los pacientes, llegando
incluso a convertirse en un sindrome cronico,
que incluye incapacidad neurocognitiva, dolor
y periodos de insomnio (15-20).

Aunado a los sintomas antes mencionados,
otra de las secuelas preocupantes ante una
infeccion por SARS-CoV-2 esladisnea (dificultad
para respirar) la cual al igual que la pérdida del
sentidodelgustoylafatiga, puede manifestarse
desde el inicio y hacia el dia 100 posterior al
contagio. Los pacientes con disnea muestran
anormalidades pulmonares que se traducen
en una pérdida de la capacidad de difusion del
monoxido de carbono que emitimos al respirar
(21). Ademas, se ha evidenciado que algunos
pacientes con COVID-19 pueden presentar
infeccionesrespiratoriassecundariasasociadas
a bacterias, hongos o virus que exacerban el
desarrollo de la enfermedad e incrementan la
tasa de mortalidad (22,23).

Si bien cada una de las secuelas antes
mencionadas posee una estrecha relaciéon con
el sistema respiratorio, no podemos dejar de
lado, que la infeccion con el virus SARS-CoV-2
también es capaz de afectar otros organos y
tejidos debido a la inflamacion generalizada
que se produce en el organismo. Entre los
organos afectados esta el higado, el cual se
sabe también expresa la proteina ACE-2. Los
reportes han evidenciado la presencia de
fibrosis y disfuncion hepatica principalmente
en hombres (24-26).

Si bien el manejo terapéutico de pacientes
COVID-19 ha explorado la utilizacion de
diversos farmacos para combatir la infeccion,
éstos también han mostrado efectos adversos

como la aparicion de hepatotoxicidad.. Si a esto
le sumamos que la desinformacion ha llevado
al uso de medicamentos como: remdesivir,
lopinavir, oseltamivir o hidroxicloroquina de
manera indiscriminada, con la falsa idea de
gue son capaces por si mismos de “curar” la
COVID-19, la realidad es que s6lo acentuan el
dafio y la aparicion de las complicaciones y/o
secuelas caracteristicas de la infeccion por
SARS-CoV-2 (27,28).

Conclusion

Si bien el nimero de sintomas y su prevalencia
crece conforme entendemos el cuadro de
la enfermedad provocada por el virus SARS-
CoV-2, la razén por la cual algunos pacientes
manifiestan mas o menos secuelas en su
salud a un mediano o largo plazo aun no ha
sido identificado por completo. Estos motivos,
aun no definidos bien podrian relacionarse
a factores como la susceptibilidad genética,
la presencia de infecciones recurrentes, la
exposicion a agentes quimicos, la ruta de
infeccion entre muchos otros.
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