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RESUMEN 

Una preocupación se suscitó en la comunidad científica durante la COVID-19, por saber si la 

Hipertensión Arterial o el tratamiento antihipertensivo, podrían influir en la mortalidad de 

estos pacientes. El objetivo de esta investigacion fue describir la asociación de la Hipertensión 

Arterialy del tratamiento antihipertensivo en pacientes con COVID-19. Se revisaron 51 

artículos en las bases de datos Pubmed, Medline y SciELO, utilizando el buscador Google 

Académicocon los descriptoresSARS-CoV 2; Hipertensión; COVID-19, utilizándose 35 citas. La 

Hipertensión Arteriales la comorbilidad más frecuente en el paciente COVID-19. La unión de 

SARS-CoV-2 a las células se da por la unión de la proteína S al receptor de la Enzima 

Convertidora de Angiotensina 2. En la bibliografía revisada se confirma que los pacientes 

hipertensos tienen una peor evolución durante la COVID-19y no se muestran evidencias 

científicassobre la suspensión del tratamiento antihipertensivo en pacientes hipertensos con 

COVID-19.  
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ABSTRACT 

A concern was raised in the scientific community during COVID-19, to know if arterial 

hypertension or antihypertensive treatment could influence the mortality of these patients. 

The objective of this research was to describe the association of arterial hypertension and 

antihypertensive treatment in patients with COVID-19. Consult 51 articles in the Pubmed, 

Medline and SciELO databases, using the Google Scholar search engine with the descriptors 

SARS-CoV 2; Hypertension; COVID-19, using 35 citations. Arterial hypertension is the most 

frequent comorbidity in the COVID-19 patient. The binding of SARS-CoV-2 to the cells is due 

to the binding of the protein during S to the Angiotensin Converting Enzyme 2 receptor. The 

literature reviewed confirms that hypertensive patients have a worse evolution in COVID-19 

and no scientific evidence is shown on the suspension of antihypertensive treatment in 

hypertensive patients with COVID-19. 

Keywords: COVID-19; Hypertension; SARS-CoV-2 

 

 

Introducción 

En diciembre de 2019, decenas de casos de neumonía con causas desconocidas que se 

presentan con fiebre, fatiga, tos y dificultades respiratorias como los principales síntomas 

ocurrieron en Wuhan en un corto período de tiempo. El 30 de enero la Organización Mundial 

de la Salud (OMS) declaró el brote de 2019-nCoV en China Emergencia de Salud Pública de 

Importancia Internacional.(1)  

La principal fuente de infección son los pacientes infectados por SARS-CoV2. Se transmite a 

través de las gotas respiratorias (> 5 micras) cuando los pacientes tosen, hablan o estornudan. 

El contacto cercano también es una fuente de transmisión (por ejemplo, contacto con la boca, 

nariz o conjuntiva ocular a través de la mano contaminada). La transmisión vertical no está 

documentada y se desconoce la posible transmisión a través de la leche materna.(2) 

El patógeno de la enfermedad se identificó rápidamente como un nuevo coronavirus, que 

posteriormente fue confirmado por la OMS y nombró al virus 2019-nCoV mientras que el 

Comité Internacional de Taxonomía de Virus (ICTV) lo acuñó SARS-Cov-2; y la neumonía 

causada por la infección viral fue llamada nueva neumonía por coronavirus (COVID-19) por la 

OMS.(3) 
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Los coronavirus son virus de ARN de cadena positiva de cadena sencilla no segmentados. 

Pertenecen al orden Nidovirales, la familia Coronaviridae y la subfamilia Orthocoronavirinae, 

que se divide en géneros a, B, y y 6 según sus características serotípicas y genómicas. Los 

coronavirus pertenecen al género Coronavirusde la familia Coronaviridae. Lleva el nombre de 

las protuberancias en forma de corona en la envoltura del virus.(4) 

Muchos coronavirus que infectan a los humanos se pueden encontrar en los murciélagos y 

otros animales salvajes que son reservorios naturales de los coronavirus. La transmisión de 

animal a humano o de humano a humano se basa principalmente en dos rutas: contactos y 

gotitas.El período de incubación del virus es tan corto como 1 día, pero generalmente se 

considera que no supera los 14 días. Pero debe tenerse en cuenta que algunos casos 

reportados tuvieron un período de incubación de hasta 24 días.(5) 

 

El inicio de COVID-19 se manifiesta principalmente como fiebre, pero algunos pacientes 

tempranos pueden no tener fiebre, con solo escalofríos y síntomas respiratorios, que pueden 

ocurrir junto con tos seca leve, fatiga, falta de respiración, diarrea, etc. Sin embargo, la 

secreción nasal, el esputo y otros síntomas son poco frecuentes. Los pacientes pueden 

desarrollar disnea gradualmente. En casos severos, la enfermedad puede progresar 

rápidamente, causando síndrome de dificultad respiratoria aguda, shock séptico, acidosis 

metabólica irreversible y trastornos de la coagulación en cuestión de días.(6) 

 

Una vez que se identifica un paciente como un caso sospechoso, un resultado positivo para el 

ácido nucleico nCoV 2019- en la prueba de rRT-PCR de muestras (esputo, hisopos de 

garganta, secreciones del tracto respiratorio inferior, etc.) o secuencias altamente homólogas 

al nuevo coronavirus puede confirmar el diagnóstico.(7) 

Por su parte la Hipertensión Arterial(HTA) esla comorbilidad más común en los pacientes de la 

infección COVID -19y es definida como la presencia de valores de presión arterial superiores a 

la normalidad: presión arterial sistólica (PAS) ≥ 140 mmHg y/o presión arterial diastólica (PAD) 

≥ 90 mmHg.(8) 
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Material y métodos 

Se realizó una búsqueda electrónica de publicaciones y revisiones sistemáticas de la literatura 

entre el mes de enero y abril del año 2021, en las bases de datos electrónicas Pubmed, 

Medline y SciELO, utilizando el buscador Google Académico, con los descriptores: COVID-19 

Hipertensión y SARS-CoV 2 las que fueron combinadas para la búsqueda. 

Se revisaron un total de 51 fuentes en las bases de datos referidas, de las cuales se utilizaron 

35 citas en idioma inglés y español seleccionadas para la revisión, todas de los años 2020 y 

2021; 29 (82,8 %) son artículos de diferentes revistas electrónicas, 2 (5,7 %) sitios web 

especializados en el tema, 3 (8,5 %) corresponden a informes y documentos gubernamentales 

de la Organización Mundial de la Salud y sociedades científicas y 1(2,8 %) libro de consulta de 

Medicina Interna.  

 

Desarrollo 

Una preocupación importante se suscitó en la comunidad científica desde el inicio de la 

pandemia por COVID-19, por saber si la presencia de HTA o de tratamiento antihipertensivo, 

podrían causar una alteración en la expresión de la Enzima Convertidora de Angiotensina 2 

(ECA2), y que podrían influir en la mortalidad de los pacientes con COVID-19, la cual ha 

cobrado relevancia desde que se conoce que el coronavirus SARS-CoV-2 emplea el receptor 

de la enzima de conversión de la angiotensina 2 como una de las principales vías de entrada 

en el interior de la célula.(9) 

Alrededor de esta polémica se publicaron algunos trabajos observacionales que plantearon la 

posibilidad de que el tratamiento con inhibidores del enzima convertidora de la angiotesina 

(IECA) o antagonista del receptor de la angiotensina (ARA) se asociaran con un aumento de 

mortalidad con la infección viral.(10) 

 

Inmediatamente surgió la duda de si se debía retirar estos tratamientos en los pacientes que 

los estaban tomando para “protegerlos” de una evolución desfavorable en una posible 

infección. Sin embargo, las sociedades científicas reaccionaron de forma ágil para explicar que 

estos datos obtenidos en pacientes con COVID-19 eran muy preliminares y que no eran 

suficientes para contrarrestar todo el peso de la evidencia acumulada sobre el efecto 

beneficioso del bloqueo del eje renina angiotensina aldosterona en todo tipo de problemas 
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cardiovasculares, por lo que recomendaban mantener el tratamiento con IECA o ARA en los 

pacientes que los necesitaran según las guías de práctica clínica.(11) 

La reciente investigación vinculada al Registro Clínico SEMI-COVID-19 de la Sociedad Española 

de Medicina Interna (SEMI), que publicólaJournal of Clinical Medicine, evidenció que la 

hipertensión arterial es la comorbilidad más frecuente en el paciente COVID-19 (50,9% de los 

casos), seguida de lejos por la diabetes (19,1%) y la fibrilación auricular (11,2%). Se asocia 

además con un mayor riesgo de mortalidad por cualquier causa, con independencia de otras 

comorbilidades, sexo y edad.(12) 

 

Esta investigación realizada por 25 internistas, ha analizado datos de 12 226 pacientes con 

infección confirmada por SARS-CoV-2 de 150 hospitales, reclutados entre el 1 de marzo y el 

24 de junio y con una edad de entre 18 y 106 años y liderado por SEMI, revela que el 

tratamiento previo con fármacos antihipertensivos del tipo IECA/ARA2, en comparación con 

otros medicamentos, no altera los resultados en pacientes hipertensos y que los pacientes 

tratados con bloqueadores de los receptores de angiotensina II (ARA2) presentaban el menor 

riesgo de mortalidad por todas las causas de todos los antihipertensivos.(12) 

 

Esta investigación supone un avance importante para comprender la relevancia de la 

hipertensión arterial y de su tratamiento previo al ingreso hospitalario en la infección por 

SARS-CoV-2, pues en una población muy extensa, y con datos robustos de mortalidad global, 

fusiona con datos clínicos dos hipótesis hasta ahora controvertidas en la bibliografía: una, la 

microinflamación sistémica como nexo de unión entre hipertensión y COVID-19; y dos, la 

importancia de la degradación de la angiotensina II en fases avanzadas de la enfermedad. Este 

estudio otorga visibilidad científica a la labor asistencial que en la práctica llevan a cabo los 

internistas en esta pandemia.(12) 

Un metaanálisis que incluyó 8 estudios con 46 248 pacientes estimó que, el hecho de 

presentar hipertensión arterial se asocia con más de dos veces el riesgo de padecer formas 

severas de COVID-19 y, en aquellos con enfermedad cardiovascular, más de tres.(13) 
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La European Heart Journal publicó una investigación en el que asegura que, el riesgo de 

fallecer a causa de la COVID-19es dos veces mayor para los pacientes con hipertensión 

arterial, el cual es un riesgo todavía mayor en los pacientes que no tomaban medicamentos 

para controlar la afección. Este dato indica que los pacientes no deben dejar de tomar su 

medicación, tal y como habían sugerido algunos trabajos al asociarla terapia antihipertensiva 

con un mayor riesgo.(14)  

De igual modo los resultados de Danser A.H.J. et al.(15), revelaron que, los fármacos 

inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAAS) no estaban relacionados con 

un mayor riesgo de morir por COVID-19 y, de hecho, pueden ser protectores.  

 

Un equipo de investigadores de China e Irlanda analizó los datos de 2 866 pacientes con 

COVID-19 del Hospital Huo Shen Shan, en Wuhan (China), en el que obtuvieron que el 29,5% 

(850) tenía antecedentes de hipertensión arterial y que de entre los pacientes con 

hipertensión que no estaban tomando medicamentos para la afección, 11 de 140 (7,9%) 

fallecieron por coronavirus en comparación con 23 de 710 (3,2%) de los que sí seguían 

medicándose –un riesgo 2,17 veces mayor.(16) 

 

Resultados de un meta-análisis –análisis de estudios-, para comparar los datos de los 

pacientes de Huo Shen Wan con los de casi 2300 casos de otros tres estudios para analizar las 

tasas de mortalidad de aquellos tratados con medicamentos antihipertensivos, especialmente 

los que se dirigen el sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAAS), que incluyen los 

inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (ECA) o bloqueadores de los 

receptores de angiotensina (BRA), se apreció que había un menor riesgo de morir en aquellos 

que seguían un tratamiento con inhibidores de RAAS. Sin embargo, los investigadores 

reconocen que este resultado debe tratarse con precaución ya que el número de pacientes en 

este análisis fue pequeño y, por lo tanto, podría deberse al azar.(17) 

 

Li Q. et al.(18),advierte que los pacientes con hipertensión se den cuenta de que corren un 

mayor riesgo de fallecer por COVID-19, si abandonan el tratamiento antihipertensivo. 

Wan, et al. (19) , en su estudio “Receptor recognition by novel coronavirus from Wuhan: An 

analysis based on decade-long structural studies of SARS”, en enero de 2020 publicaron un 
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artículo en el cual hacen referencia a la asociación entre la enzima convertidora de 

angiotensina (ECA) y la fisiopatología de la afección por SARS-CoV 2. 

Los resultados de este estudio revelaron que la unión de SARS-CoV-2 a las células se da por la 

unión de la proteína S al receptor de la Enzima Convertidora de Angiotensina 2 (ECA2), 

enzima de amplia distribución en corazón, pulmón, intestino, endotelio, riñón y cerebro. Es 

una enzima ampliamente conocida en el daño endotelial asociado a hipertensión arterial, 

insuficiencia cardiaca y ateroesclerosis, motivo por el cual se ha asociado COVID-19 a estas 

enfermedades cardio y cerebrovasculares, entre otras patologías vasculares como 

tromboembolia pulmonar y trombosis venosa profunda.(20) 

 

Esta unión de la proteína S por SARS-CoV-2 a las células por medio del receptor para ECA2, es 

el paso inicial que dispara la respuesta inflamatoria sistémica, el daño orgánico directo 

(endotelio y corazón, cerebro entre otros), o la producción de hipoxemia por el daño 

pulmonar primario. Estos 3 mecanismos están directamente involucrados en el daño arterial y 

venoso del paciente. Esto ocurre debido a que la ECA2 es un regulador negativo del Sistema 

Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA), limitando de forma natural el daño endotelial 

producido por una sobrerregulación del SRAA.(21) 

El bloqueo del receptor ECA2 por el virus SARS-CoV-2 produce que la angiotensina II no se 

pueda degradar a angiotensina, y que tenga mayor afinidad por su receptor celular de 

angiotensina, favoreciendo que se desarrolle un estado proinflamatorio en la célula, mediado 

por interleucinas y factor de necrosis tumoral.(22) 

 

Estas interacciones entre el SARS-CoV-2 y el sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAAS) 

han generado gran interés, en editoriales de revistas de alto impacto e inquietud en la 

comunidad médica. Estas editoriales han planteado tanto la necesidad de interrumpir los 

fármacos que inhiben el RAAS, como la posibilidad de indicar específicamente bloqueantes 

del receptor de angiotensina 2 en el distrés respiratorio por COVID-19.(23) 

Se debe destacar que, al momento actual de los conocimientos, son especulaciones 

interesantes pero basadas en un bajo nivel de evidencia. El centro de interés es la paradójica 

interacción del SARS-CoV-2 con ACE2. Por un lado, el SARS-CoV-2 requiere la ACE2 para entrar 

en la célula, pudiendo favorecer los niveles altos la infección. Como contrapartida, la 

depleción de la ACE2, como se observa con la edad, en la diabetes y en las enfermedades 
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cardiovasculares, permite la sobreexpresión de mecanismos inflamatorios dependientes de la 

angiotensina 2, pudiendo favorecer las formas severas de la infección.(24) 

Una publicación reciente de China sugiere que los hipertensos bajo tratamiento con IECA o 

ARA tendrían menos probabilidades de desarrollar formas severas. Sin embargo, este 

constituye un estudio retrospectivo con un pequeño número de pacientes, por lo que debe 

ser considerado como un grado bajo de calidad de evidencia.(25) 

De momento se han registrado varios ensayos clínicos que evaluarán la acción de ARA y de 

IECA sobre la evolución de la infección viral. Así, en la actualidad no hay suficiente evidencia 

científica para sustentar ni la discontinuación ni el uso de IECA o de ARA en pacientes con 

COVID-19. 

 

Por otro lado, los beneficios de IECA y ARA en la prevención primaria y secundaria de las 

enfermedades cardiovasculares son indudables y han sido demostrados por numerosos 

ensayos clínicos controlados. Por ello, en base a la evidencia disponible a la fecha, no hay 

elementos que sugieran la necesidad de modificar el uso de IECA o ARA. Estos fármacos 

deben iniciarse o mantenerse de acuerdo con las guías actuales, independientemente del 

estado de infección por SARS-CoV-2. Esta recomendación es sostenida por la mayoría de las 

sociedades científicas, y parece indiscutible en pacientes en los cuales la suspensión del 

tratamiento puede generar un rápido deterioro de la patología de base, como aquellos con 

hipertensión arterial con cardiopatía estructural, fallo cardíaco, infarto de miocardio o 

nefropatía diabética. Sin embargo, esta conclusión debe considerarse en constante revisión y, 

más allá de los casos con indicaciones específicas para el bloqueo del RAAS, la decisión en 

cada paciente en concreto debe ser evaluada por el médico tratante.(26) 

 

Los datos obtenidos en la investigación de Chao Gao, et al.(27),ofrecen dos conclusiones 

importantes. La primera es que los pacientes con historia de HTA tuvieron un riesgo doble de 

fallecer durante el ingreso por la infección por coronavirus, especialmente si no estaban 

tomando tratamiento antihipertensivo. Y la segunda, es que los pacientes que tomaban ISRAA 

no estuvieron expuestos a un mayor riesgo de mortalidad. De hecho, nuevos datos obtenidos 

en modelos animales sugieren que en estos pacientes en realidad existiría una 

sobreexpresión del receptor ECA2, por lo que el bloqueo del receptor con un ISRAA podría ser 

incluso beneficioso. 
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Otro de los autores consultados con relación a que el tratamiento de la hipertensión con los 

inhibidores de la ECA y antagonistas del receptor de la angiotensina II (ARA 2) podría tener un 

efecto perjudicial sobre la infección por coronavirus, estudio realizado por RodillaE.(28), 

médico de la Unidad de Hipertensión del Hospital de Sagunto.Esteestudio, concluye que esto 

no es cierto, ya que estos dos fármacos no aumentan el riesgo de muerte. Y otra de sus 

conclusiones, aún más importante, es que “continuar con estos tratamientos, especialmente 

con el ARA2, durante el ingreso es un factor que protege y reduce la mortalidad”. Este autor 

recomienda que no hay que suspender un tratamiento farmacológico si no lo indica el médico 

y que no hay fármacos que perjudiquen en el tratamiento de la hipertensión a la COVID-19, 

sino todo lo contrario, hay que continuarlos.  

 

Los resultados del artículo de Chen J.(29), constituyen, una prueba fehaciente en contra del 

hipotético efecto perjudicial del bloqueo del SRA en pacientes con COVID-19 y, considerando 

las llamativas diferencias observadas en mortalidad, incluso plantean esperanzas de que 

IECA/ARA-II pueda constituir una diana terapéutica en el futuro. Considerando la extensión de 

la pandemia, y la amplia disponibilidad y tolerancia de estos fármacos, cualquier efecto 

beneficioso, incluso sustancialmente más pequeño que el observado aquí, podría tener un 

gran impacto en vidas salvadas.  

Existe la hipótesis de que tomar estos fármacos podría aumentar la susceptibilidad de 

contagiarse de COVID-19 o de tener un peor pronóstico. Sin embargo, los datos de los que se 

dispone hasta el momento indican que estostratamientos incluso podrían disminuir el 

potencial de desarrollo del síndrome de dificultad respiratoria aguda, miocarditis o daño renal 

agudo, complicaciones habituales en pacientes con COVID-19. Aun así, aun se necesitan más 

estudios para poder confirmarlo.(30) 

 

Fang, et al.(31), en una editorial publicada en Lancet, fundamentada en que la expresión de 

ECA 2 es mayor en pacientes en tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora de 

angiotensina (IECA) y/o antagonistas de los receptores de angiotensina (ARA) y a que esta 

expresión aumentada proporciona más receptores potenciales al SARS-CoV 2 plantean la 

hipótesis de que los pacientes hipertensos o con otras afecciones cardiovasculares que 

requieren tratamiento con IECA/ARA tienen un mayor riesgo de desarrollar formas severas de 

COVID-19. 
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Como se ha visto hasta aquí, resulta polémico el efecto pronóstico adverso de las 

enfermedades cardiovasculares y la hipertensión arterial, por encima del producido por otros 

factores como el tabaco y la enfermedad pulmonar crónica en la infección por SARS-Cov-2, lo 

cual podrían ser atribuibles a la relación especial entre el coronavirus SARS-Cov-2 y la enzima 

convertidora de angiotensina 2 (ECA2). El SARS-Cov-2 utiliza a la proteína ECA2, presente en 

la superficie de las células pulmonares, como puerta de entrada para la infección. Pero, por 

otro lado, una vez infectadas, las células reducen de forma importante la expresión de ECA2, 

y se ha postulado que esta disminución sería responsable de parte de los efectos dañinos de 

la enfermedad. Basándose en estos hechos, han surgido interpretaciones opuestas respecto 

al efecto de los IECA/ARA-II (y la ECA2) durante la infección(32): 

 Hipótesis del efecto perjudicial: los IECA/ARA-II producen un aumento de la expresión 

de la ECA2, lo que a nivel de las células pulmonares favorecería la entrada del virus, 

propiciando y agravando la infección. El autor de esta hipótesis considera que la 

mayor gravedad de la COVID-19 en hipertensos se debería a altos niveles de ECA2 en 

relación con el tratamiento con estos fármacos. Sin embargo, esto no serviría para 

explicar un pronóstico desfavorable en hipertensos no tratados con estos fármacos, ya 

que la hipertensión se asocia con una reducción de los niveles de ECA2. 

 Hipótesis del efecto beneficioso: en condiciones normales, el SRA se regula por un 

equilibrio entre las enzimas ECA y ECA2, que presentan funciones contrapruestas. La 

ECA original favorece la formación de angiotensina II (ang II), que actuará 

predominantemente mediante la estimulación del receptor AT1. Aparte de los 

conocidos efectos cardiovasculares, la estimulación AT1 va a tener efectos 

profibróticos y proinflamatorios en diversos tejidos, incluido el pulmón. Por otro lado, 

la estimulación AT1 va a reducir la expresión de la ECA2 (es por ello que los IECA y 

ARA-II, por una doble inhibición, van a aumentar la expresión de ECA2). La ECA2, por 

el contrario, degrada la ang I y ang II en los péptidos ang 1-9 y ang 1-7, y ejercen 

además efectos contrapuestos al de la ang II actuando sobre sus propios receptores 

(receptores Mas que median efectos vasodilatadores, antiinflamatorios y 

antifibróticos). 

 

Según esta hipótesis, el daño pulmonar producido por el SARS-Cov-2 derivaría, al menos en 

parte, de su efecto reductor de la expresión de la ECA2, con lo que predominaría el efecto de 
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la ang II (que no encontraría oposición) y, por tanto, sus efectos proinflamatorios. A favor de 

esta hipótesis existen varios modelos experimentales animales y en las últimas semanas 

empieza a ser la más aceptada por la comunidad científica. Por otro lado, con esta hipótesis 

es más sencillo explicar el efecto de la mayoría de las variables asociadas a peor pronóstico en 

la COVID-19 (la propia hipertensión arterial [HTA], diabetes, enfermedades cardiovasculares, 

edad avanzada, sexo masculino)7, ya que todas ellas se relacionan con niveles bajos de ECA2. 

 

A pesar de las teorías fisiopatológicas que fundamentan la relación entre la ECA 2 y el SARS-

Cov 2, hasta la fecha no existen estudios que relacionen de forma estadísticamente 

significativa el consumo de IECA o ARA con un curso evolutivo desfavorable de COVID-19. Sin 

embargo, sí se ha evidenciado la relación entre la HTA como patología de base y las 

complicaciones en pacientes con COVID-19. Es válido aclarar que no todos los pacientes 

hipertensos consumen IECA o ARA, pues existen otros antihipertensivos de primera línea. Por 

tanto, esta asociación puede responder a otras causas o covariables y no necesariamente a 

dicha teoría.(33) 

 

A pesar de lo anteriormente planteado, al realizar una búsqueda extensa de la bibliografía no 

se encuentra evidencia científica que ampare la suspensión del tratamiento con IECA/ARA en 

pacientes hipertensos con COVID-19. Teniendo en cuenta los potenciales beneficios 

brindados por estos fármacos, y a pesar del costo que acarrea el elevado consumo de IECA, 

en concordancia con los expertos de la Sociedad Europea de Cardiología y la Asociación 

Americana del Corazón, se recomienda mantener el tratamiento con estos fármacos hasta 

que salgan nuevos estudios a la luz sobre el tema.(34) 

 

 

Conclusiones 

La hipertensión arterial es la comorbilidad más frecuente en quienes tienen una peor 

evolución en la infección por SARS-CoV 2. La enzima convertidora de angiotensina actúa como 

receptor del SARS-CoV 2 propiciando su entrada a sus células diana. Este mecanismo de 

ingreso a las células del SARS-CoV-2 a través del receptor ACE2 ha puesto en tela de juicio el 

uso de IECA y ARA. Los expertos recomiendan no suspender el tratamiento con inhibidores de 

la enzima convertidora de angiotensina o antagonistas del receptor de angiotensina en 
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paciente con COVID-19 y antecedente de Hipertensión Arterial debido a los beneficios 

cardiovasculares que estos brindan y, a la falta de evidencia que demuestre la asociación 

entre estos fármacos y una evolución desfavorable en esta enfermedad. 
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