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PRÓLOGO

El brote infeccioso por coronavirus reportado en diciembre de 2019 en 
la ciudad de Wuhan, China, representa la tercera epidemia que afecta 
a la humanidad, asociada con esta clase de virus en lo que va del siglo 
XXI. Nadie pudo imaginarse que aquellos pocos casos de neumonía, 
de etiología desconocida, se iban a trasformar en una pandemia de 
escala global. En poco tiempo, el virus (SARS-CoV-2) se ha propagado 
a todos los países del mundo, afectando al momento en que se escri-
ben estas líneas, a más de 143 millones de personas y provocando la 
muerte de 3 millones de seres humanos. Se debe decir también, que 
las consecuencias económicas y socio sanitarias de la pandemia son 
sencillamente terribles, particularmente para los países en vías de de-
sarrollo.  

Si bien es cierto, que en los primeros estudios de la infección fueron 
identificados como síntomas clínicos principales de la enfermedad 
aquellos relacionadas con el tracto respiratorio humano, recientemente 
se han comenzado a describir perfiles clínicos múltiples y variados, 
que afectan prácticamente la totalidad del sistema fisiológico humano.  
En las páginas de este libro se recoge, organiza y sintetiza una parte 
importante de la evidencia científica disponible a la fecha, abril 2021, 
relacionada con la afectación y las manifestaciones clínicas de los sis-
temas respiratorios, gastrointestinales, cardiovasculares, neurológicos 
y dermatológicos. Además, se ofrece información relacionada a la for-
ma como afecta la COVID-19 a la paciente gineco-obstetra y a la po-
blación en edad pediátrica. 

En el libro también se presenta una breve, pero rigurosa y clara referen-
cia a los aspectos más relevantes de la epidemiologia de la COVID-19, 
prevención y bioseguridad en la atención de pacientes en los servicios 
medico sanitarios y odontológicos, se hace alusión al proceso de inmu-
nización que recién comienza y a la salud laboral en el contexto de la 
enfermedad por coronavirus (COVID-19). 
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El libro, pese al rigor académico en el que está escrito, es de fácil lec-
tura y estamos seguros de que nos va ayudar enormemente a entender 
la enfermedad causada por el coronavirus (SARS-CoV-2), mejorar la 
atención que ofrecemos a nuestros pacientes y a enfrentar con las me-
jores armas del conocimiento a la pandemia de la COVID-19.

Aspiramos que esta obra pueda servir de referencia y consulta prác-
tica en el conocimiento del SARS-CoV-2, y también sea de gran ayu-
da para el personal médico sanitario y otros profesionales que deben 
diagnosticar y tratar los síntomas y manifestaciones clínicas de diversa 
índole presentes en los pacientes con COVID-19. 

Los autores
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La pandemia por COVID-19 supone un reto sanitario de alcance mun-
dial. Los síntomas y manifestaciones de la enfermedad son diversos 
y de alcance aún desconocidos. Se requiere de estudios clínicos y 
epidemiológicos que generen nueva información y hagan posible el 
conocimiento cabal del virus, es decir, determinar con precisión su in-
cidencia, posibles complicaciones y secuelas postinfecciosas. En el 
contexto de la lucha contra la pandemia, esta información se está ge-
nerando en tiempo real. A cada momento la comunidad científica pu-
blica nuevas evidencias que actualizan las anteriores.

Para el personal sanitario de primera línea en la lucha contra la CO-
VID-19 la información constituye una verdadera necesidad. Es preciso 
estar bien informado sobre el curso de la COVID-19, conocer a pro-
fundidad el virus y sus características para estar en condiciones de 
controlar su propagación y poner fin a la pandemia.

El objetivo principal de este libro es recopilar y sintetizar parte impor-
tante de la evidencia científica disponible, a la fecha abril 2021, y po-
nerla a disposición del profesional de la salud como herramienta fun-
damental de lucha contra la COVID-19.  

Para ello se revisan las manifestaciones clínicas descritas hasta la fe-
cha en la literatura y se presentan sus resultados, de forma resumida, 
en cada uno de los capítulos del libro.

En el capítulo I se discuten los aspectos de mayor importancia de la 
epidemiologia de la    enfermedad del coronavirus SARS-CoV-2 (CO-
VID-19). En el capítulo II se describen las manifestaciones clínicas más 
frecuentes del sistema respiratorio y sus complicaciones más impor-
tantes asociadas con la COVID-19. En el capítulo III, se describen las 
manifestaciones gastrointestinales más comunes de la COVID-19. En 
el capítulo IV, se describen las manifestaciones clínicas cardiovascula-
res y sus complicaciones más frecuentes que afectan a los pacientes 
COVID-19. En el capítulo V se describen las manifestaciones clínicas 
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neurológicas de la Covid-19, haciéndose referencia a los mecanis-
mos patogénicos de la enfermedad. En el capítulo VI, se describen 
las manifestaciones dermatológicas que afectan a los pacientes con 
COVID-19. En el capítulo VII se resumen las manifestaciones clínicas 
de la paciente gineco-obstetra en el contexto de la pandemia por coro-
navirus COVID-19. En el capítulo VIII, se describen las manifestaciones 
de la COVID-19 en la edad pediátrica. 

El capítulo IX se describen las alteraciones hematológicas y bioquími-
cas del paciente COVID-19. El capítulo X hace referencia a la biosegu-
ridad en la atención del paciente odontológico. El capítulo XI, presenta 
las opciones terapéuticas e inmunización preventiva frente a la CO-
VID-19. Finalmente, en el capítulo XII, versa sobre salud laboral en el 
contexto de la enfermedad causada por coronavirus (COVID-19).



CAPÍTULO I
ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS DE LA

 ENFERMEDAD POR 
CORONAVIRUS (COVID-19)

AUTOR

Silvio Eleuterio Ortiz Dueñas
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Antecedentes
Desde la década de 1960 se conoce que algunos coronavirus pueden 
afectar la salud de los seres humanos. Algunas cepas del virus como 
el HCoV-OC43, HCoV-HKU1, HCoV-229E y HCoVNL63 son responsa-
bles de infecciones que cursan habitualmente cuadros respiratorios 
leves con patrón estacional. En los últimos años se han identificado dos 
nuevas especies con capacidad infectiva en humanos, que, a diferen-
cia de las conocidas, poseen gran potencial de agresividad: el SARS-
CoV-1 en 2002-2003 productor del Síndrome Respiratorio Agudo Grave 
(SARS) y el MERS-CoV en 2012, productor del Síndrome Respiratorio 
de Oriente Próximo (MERS).

Etiología del SARS-CoV-2
El 31 de diciembre de 2019, la Comisión Municipal de Salud y Sanidad 
de Wuhan (provincia de Hubei, China) informó sobre un grupo de 27 
casos de neumonía viral de etiología desconocida, con una exposición 
común a un mercado mayorista de marisco, pescado y animales vivos 
en la ciudad de Wuhan, incluyendo siete casos graves. La identifica-
ción de los síntomas del primer caso se produjo el 8 de diciembre de 
2019. La autoridad sanitaria informó de un posible vínculo del brote 
epidémico con el mercado de mayoristas de mariscos y pescados de 
Wuhan (1).

Agente causal: SARS-CoV-2
El 7 de enero de 2020, las autoridades sanitarias chinas identificaron 
como agente causante del brote un nuevo tipo de virus de la familia 
Coronaviridae que posteriormente ha sido denominado oficialmente 
SARS-CoV-2, cuya secuencia genética fue compartida por las autori-
dades chinas el 12 de enero de ese mismo año (2).  
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Imagen 1. SARS-CoV-2

Fuente: https://www.freepik.es/

Declaración internacional de la pandemia
El 30 de enero de 2020, el Director General de la OMS declaró que el 
brote constituía una emergencia de salud pública de importancia inter-
nacional. El día 11 de marzo del 2020, la OMS declaró la pandemia a 
nivel global (3).

Cuadros clínicos
Los coronavirus que afectan al ser humano (HCoV) pueden producir 
cuadros clínicos que van desde el resfriado común con patrón esta-
cional en invierno hasta otros más graves como los producidos por los 
virus del Síndrome Respiratorio Agudo Grave (por sus siglas en inglés, 
SARS) y del Síndrome Respiratorio de Oriente Próximo (MERS-CoV). 
Los cuadros graves están especialmente asociados a edad avanzada 
y comorbilidades tales como diabetes e hipertensión arterial, así como 
a estados de inmunodepresión.
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En concreto, el SARS-CoV-1 en 2003 ocasionó más de 8.000 casos en 
27 países y una letalidad de 10% y desde entonces no se ha vuelto 
a detectar en humanos. Desde 2012 se han notificado más de 2.500 
casos de MERS-CoV en 27 países (aunque la mayoría de los casos se 
han detectado en Arabia Saudí), con una letalidad de 34%.

Origen zoonótico del SARS-COV-2 (COVID-19)

Fuente de infección del coronavirus 
Igual que en otros brotes causados por coronavirus, la fuente primaria 
más probable de la enfermedad producida por el SARS-CoV-2 es de 
origen animal. Los coronavirus son una familia de virus que causan 
infecciones en los seres humanos y también en animales, incluyendo 
aves y mamíferos. Entre los mamíferos se pueden citar los camellos, 
gatos y murciélagos. Igual que en otros brotes causados por coronavi-
rus, la fuente primaria más probable de la enfermedad producida por el 
SARS-CoV-2 es de origen animal. En este sentido, se puede decir que 
la Covid-19 es una enfermedad de trasmisión zoonótica, lo que signifi-
ca que pueden transmitirse de los animales a los humanos (4).

Reservorio 
En este momento parece claro que el reservorio del virus es el murciéla-
go, mientras que se sigue investigando acerca del animal hospedador 
intermediario y posible trasmisor del virus a los humanos, puesto que 
no se ha podido detectar en ningún animal vinculado con el momento 
y el lugar de origen de la pandemia (5).  

Origen ancestral 
En lo que respecta a su posible origen ancestral, el virus más cercano 
es el Bat CoV RATG13, aislado años antes de un murciélago de herra-
dura en Yunnan, al sureste de China. Los murciélagos, por otra parte, 
albergan gran diversidad de coronavirus. Por esta razón, la hipótesis 
más aceptada actualmente sobre el origen ancestral del SARS-CoV-2 
es la de que un virus de murciélago haya podido evolucionar hacia el 
SARS-CoV-2 a través de hospedadores intermediarios. El hallazgo de 
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coronavirus muy relacionado en pangolines decomisados por la policía 
en las provincias chinas de Guangxi y Guangdong ha llevado a sugerir 
que estos animales pudiesen ser dicho huésped intermediario, aunque 
la posición filogenética de la secuencia de estos virus no es del todo 
compatible con esta hipótesis (6). Aún son necesarios estudios adi-
cionales sobre diversidad de coronavirus en fauna para aclarar estas 
cuestiones.

Transmisión viral

Mecanismo de transmisión animal-humano
La manera en la que el virus pudo transmitirse de la fuente animal a los 
a los primeros casos humanos es hasta ahora desconocido. Se sos-
pecha que pudo ser por contacto directo con los animales infectados, 
a través de secreciones respiratorias y/o material procedente de su 
aparato digestivo (7). En estudios realizados en modelos animales con 
otros coronavirus se ha observado tropismo por las células de diferen-
tes órganos y sistemas produciendo principalmente cuadros respira-
torios y gastrointestinales, lo que podría indicar que la transmisión del 
animal a humanos pudiera ser a través de secreciones respiratorias y/o 
material procedente del aparato digestivo (8).

En relación a la afectación sobre los animales domésticos, se ha detec-
tado RNA viral en perros, y gatos, observándose que gatos que habían 
tenido contacto cercano con personas enfermas de Covid-19 mostra-
ban mayor evidencia de contagio que los gatos de la calle. Lo que 
hace pensar que es posible la transmisión humano-gato, y también en 
la posibilidad de transmisión gato-gato. También se ha detectado la en-
fermedad en tigres y leones de zoológicos, al igual que en hámster (9).

Mecanismo de transmisión humano-humano
La vía de trasmisión entre seres humanos, igual que otros coronavirus, 
es principalmente a través del contacto con las secreciones respiratorias 
de personas infectadas. Los estudios indican que el SARS-Covid-2 se ha 
detectado en secreciones nasofaríngeas, incluyendo la saliva (10).
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Según la evidencia científica y los datos disponibles hasta ahora, el co-
ronavirus SARS-Covid-2 causante de la enfermedad de la Covid-19, se 
transmite principalmente de persona a persona, por contacto directo, 
a través de las gotículas respiratorias de más de 5 micras (capaces de 
transmitirse a distancias de hasta 2 metros).

Además del contacto directo entre personas infectadas, el virus se 
transmite también, por el contacto indirecto con superficies previamen-
te contaminadas del entorno inmediato de la persona: La persona sana 
luego de tocar objetos o superficies que han sido contaminados por 
otra persona infectada por el virus se lleva las manos a la cara teniendo 
algún tipo de roce con la mucosa de la boca, nariz o los ojos.  Hay in-
formación sobre la transmisión por vía aérea del virus en circunstancias 
y entornos específicos en los que se realizan procedimientos o trata-
mientos complementarios que generan aerosoles (11). 

Estudios clínicos en los que se han tomado muestras biológicas de ca-
sos confirmados del SARS-CoV-2, muestran que la mayor liberación de 
la carga viral ocurre al principio de la enfermedad, alrededor de los tres 
primeros días luego de concurrido el contagio, y se produce básica-
mente, a través de las secreciones de las vías respiratorias superiores 
(nariz y garganta) (12).

Otras formas de trasmisión del virus
Hasta la fecha no existe evidencia que avale la hipótesis de la tras-
misión del virus a través de las heces, orina o vómitos de la persona 
infectada, aun cuando se ha podido detectar la presencia de virus in-
feccioso en heces y orina de personas que han sido infectadas por 
el coronavirus SARS-CoV-2/Covid-19, lo que sugiere que esta vía de 
transmisión, en caso de que existiera, tendría un impacto menor en la 
evolución de la enfermedad.

Por otro lado, la transmisión de la madre al hijo, en los casos en que 
está ocurre, se produciría por el contacto estrecho entre ellos después 
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del nacimiento. La transmisión vertical del SARS-CoV-2, en principio 
seria poco probable, y aun se espera por el resultado de investigacio-
nes sobre el tema.

Tampoco existe, por ahora, evidencia científica que sustente la posibi-
lidad de trasmisión a través de la sangre. Se considera que el riesgo 
de transmisión de SARS-CoV-2 a través de la sangre o hemoderivados 
es muy bajo.

Patogenia del coronavirus
La acción patógena del coronavirus depende básicamente del tejido 
que infecta y, en los seres humanos, solo van a ser capaces de entrar y 
replicarse en el interior de las células epiteliales respiratorias. Los coro-
navirus que afectan la salud de los humanos, en general, atacan funda-
mentalmente el tracto respiratorio del individuo infectado (alojándose 
principalmente en las células epiteliales primarias de las vías respirato-
rias humanas) produciendo síntomas que van, desde lo leve (síndrome 
del resfriado común: fiebre, tos, dolor de garganta, malestar general) 
hasta cuadros graves de salud como septicemia, shock séptico, in-
suficiencia multiorgánica, lesiones renales y cardiacas agudas, entre 
otras afecciones. En casos de complicaciones clínicas los coronavirus 
pueden ocasionar la muerte del paciente, evento que se produce con 
mayor frecuencia en personas de edad avanzada o con afecciones 
previas, como enfermedades cardiovasculares, enfermedades respira-
torias crónicas, daños renales, falla multiorgánica, obesidad, diabetes 
o cáncer.

Indicadores clínicos

Gravedad de la enfermedad
Estudios epidemiológicos señalan (8) que  la mayoría de las personas 
que se han infectado de SARS-Cov-2 (Covid-19), alrededor del cuaren-
ta por cierto (40%) de los casos, desarrolla una enfermedad leve, otro 
cuarenta por ciento (40%) desarrolla síntomas moderados, sin signos 
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de  complicaciones. Estos casos, por lo general, se recuperan en sus 
domicilios sin necesidad de recibir atención médica especializada.

Por el contrario, un porcentaje menor, aproximadamente un quince por 
cierto (15%) de los pacientes que se han contagiado desarrolla una 
enfermedad grave que requiere de cuidados médicos especializados, 
como oxigenoterapia y en general, de asistencia médica hospitalaria 
(por lo general estos pacientes deben ser hospitalizados).

De igual manera, un número reducido de pacientes infectados, próxi-
mo a un cinco por cierto (5%), desarrolla cuadros clínicos críticos de la 
enfermedad y requiere ingreso en una unidad de cuidados intensivos 
(UCI), presentando con complicaciones tales como el síndrome de di-
ficultad respiratoria aguda (SDRA), septicemia, shock séptico, insufi-
ciencia multiorgánica, lesiones renales y cardiacas agudas, entre otras 
afecciones.

Sintomatología del coronavirus
La enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) es una infección del 
tracto respiratorio causada por el coronavirus SARS-Cov-2. La frecuen-
cia en que se presentan los signos y síntomas de la Covid-19 son muy 
variables y comprenden un amplio espectro.

La mayoría de los pacientes afectados por la enfermedad presentan 
fiebre (83%-99%), tos (59%-82%), cansancio (44%-70%), anorexia 
(40%-84%), disnea (31%-40%) y mialgias (11%-35%) (12).

En una proporción menor, se han referenciado otros síntomas inespe-
cíficos, tales como, dolor de garganta, congestión nasal, cefaleas, dia-
rrea, náuseas y vómitos. También en algunos pacientes se ha observa-
do anosmia (pérdida del olfato) y ageusia (pérdida del gusto) antes del 
inicio de los síntomas respiratorios.
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Factores de riesgo de muerte
De este modo, se tienen como factores de riesgo de cuadros graves 
y situaciones críticas asociadas a la enfermedad, con posibilidad de 
muerte, la edad avanzada, el tabaquismo, la obesidad y las enferme-
dades no transmisibles o comorbilidades, como diabetes, hipertensión, 
cardiopatías, neumopatías crónicas y cáncer (13).

Indicadores epidemiológicos de la COVID-19

Periodo de incubación 
El periodo promedio de incubación del virus es de 5 a 6 días, con un 
rango de variabilidad de 1 a 14 días. Se sabe que el 97,5% de los ca-
sos sintomáticos se desarrollan en los 11,5 días después de la exposi-
ción al agente infeccioso (5).

Periodo de trasmisión del virus
Por lo general la transmisión de la infección se inicia de 1 a 2 días antes 
de presentarse los primeros síntomas de la enfermedad. No hay a la 
fecha información fiable que distinga si la intensidad de la transmisión 
a partir de personas asintomáticas es igual que a partir de personas 
sintomáticas, aunque se sabe que la carga viral detectada los casos 
asintomáticos es relativamente similar a la de otros casos sintomáticos 
(14).

Periodo de duración de la enfermedad
El periodo de tiempo que trascurre desde que se presentan los prime-
ros síntomas de la enfermedad hasta la recuperación es aproximada-
mente de dos (2) semanas, en el caso de que la enfermedad haya sido 
leve, y generalmente, de tres (3) a seis (6) semanas cuando el cuadro 
de salud ha sido grave.

Aun cuando no se disponga de investigación concluyente sobre la 
evolución de la enfermedad, algunos estudios sugieren que el tiempo 
entre la aparición de síntomas leves hasta la instauración de síntomas 
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graves, como la hipoxemia, es aproximadamente de una (1) semana y 
entre dos (2) y ocho (8) semanas hasta que se produce el fallecimiento 
del paciente (5). Se sabe también de un porcentaje de pacientes que 
experimentan síntomas prolongados y recurrentes, durante periodos 
de varios meses (14).

Número básico de reproducción (r0)
En el campo de la salud pública el número básico reproductivo (RO) 
estima la velocidad con que una enfermedad puede propagarse en 
una población. En términos simples el RO es el promedio de casos se-
cundarios producidos a partir de un caso y varía proporcionalmente en 
función de los contactos sociales. Este indicador permite, entre otros, 
medir la efectividad de las políticas de salud preventivas que se han 
implementado para frenar la propagación de la enfermedad por coro-
navirus, 2019.

Dicho en otras palabras, el ritmo básico de reproducción o número re-
productivo básico (R0) da cuenta de la cantidad de personas que un 
huésped enfermo puede infectar. Por ejemplo, si el R0 < 1, la enferme-
dad desaparece después de un periodo de tiempo, mientras que si el 
R0 > 1, la enfermedad se propaga entre las personas. 

Las OMS ha estimado de manera general que para SARS-CoV-2 existe 
un R0 que oscila entre 1.4 y 2.5 (15). 

En la ciudad de Wuhan e Italia se ha estimado en el mismo rango de 
valores, entre 1,5 y 6,5 durante los primeros meses de la epidemia. 
Asimismo, se ha podido observar como las medidas de salud pública 
y de distanciamiento social tomadas tanto en China como en Italia han 
tenido un impacto directo en la disminución de R0 (16).  

Tasa de mortalidad del virus
La mortalidad depende naturalmente de la estructura poblacional (por-
centaje de personas mayores, frágiles o con comorbilidades), el por-
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centaje de la población infectada, la capacidad del sistema de sa-
lud para atender a los enfermos más graves y los factores biológicos 
relacionados con la propia enfermedad. La tasa de mortalidad de la 
infección viral se calcula a partir del número de fallecidos que se han 
podido registrar divididos entre el número de los casos confirmados de 
la enfermedad. Esto implica que la consistencia en el cálculo del índice 
de letalidad está influenciada no sólo por la capacidad del sistema de 
salud de registrar en número de personas que fallecen (numerador) por 
causa de la enfermedad sino también por la capacidad de diagnosti-
car por métodos confiables y confirmar todos los casos de la enferme-
dad que se producen para un momento determinado (denominador).

De acuerdo con los datos disponibles el índice de mortalidad crudo de 
la enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19), se estima a escala 
mundial en 2,15% (Desde que comenzó la pandemia hasta la fecha 15 
de Abril de 2021, se han confirmado 138.402.293 casos y el número 
fallecidos que se ha registrado alcanza a 2.975.830 personas  (17).

Prevención del contagio de la COVID-19
Hasta ahora no existe una terapia antiviral específica eficaz contra la 
Covid-19 y el proceso de vacunación de la población apenas comienza 
siendo sus resultados aún desconocidos. Solo las medidas de preven-
ción han resultado eficaces en el control de la pandemia. Entre estas 
medidas están:

• El distanciamiento físico entre las personas,
• Realizar higiene de manos frecuente,
• La higiene respiratoria en caso de toser o estornudar.
• El uso de mascarillas en lugares de riesgo.
• El aislamiento de los casos sospechosos y/o comprobados.

Cifras Globales: Distribución geográfica del coronavirus 
(COVID-19)
De acuerdo a los datos disponibles de 192 países de todas las regio-
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nes del mundo, a la fecha 15 de abril de 2021 se han reportado infecta-
das por el Coronavirus (Covid-19) 138.402.293 personas, alcanzando 
la cifra de 2.975.830 muertes como consecuencia de la enfermedad. 
En la Tabla 1 se muestra la distribución geográfica de la pandemia. Se 
referencian los quince (15) países de mayor número de casos confir-
mados, muertes notificadas y tasa cruda de letalidad estimada. 

Tabla 1. Distribución geográfica global de la pandemia, 15 abril 
2021

País
Casos 

Confirmados
% N° Fallecidos Tasa Letalidad

USA 31.422.960 22,70 564.406 1,80
INDIA 14.074.564 10,17 127.407 0,91

BRASIL 13.673.507 9,88 210.812 1,54
FRANCIA 5.210.722 3,76 79.429 1,52

RUSIA 4.622.464 3,34 99.936 2,16
REINO UNIDO 4.393.330 3,17 115.557 2,63

TURQUIA 4.025.557 2,91 28.229 0,70
ITALIA 3.809.193 2,75 102.667 2,70

ESPAÑA 3.387.022 2,45 66.819 1,97
ALEMANIA 3.085.142 2,23 76.756 2,49
POLONIA 2.642.242 1,91 58.542 2,22

ARGENTINA 2.604.157 1,88 55.812 2,14
COLOMBIA 2.585.801 1,87 65.580 2,54

MEXICO 2.291.246 1,66 173.123 7,56
IRAN 2.168.872 1,57 60.612 2,79

Fuente: Elaboración propia a partir de los datos Johns Hopkins Uni-
versity (17)
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Imagen 2. Infección de COVID-19

Fuente: https://www.freepik.es/

El análisis de estas cifras sugiere que las grandes diferencias observa-
das en relación a la propagación de la infección del coronavirus radi-
can en el manejo de las estrategias preventivas y medidas de conten-
ción del virus implementadas por las autoridades sanitarias de estos 
países: por ejemplo, USA es el país que muestra el mayor número de 
casos confirmados: 31.422.960 (22,70%) seguido de India 14.074.564 
(10,17%) y Brasil 13.673.507 (9,88%). Por otro lado, México destaca 
por ser el país con el mayor índice letalidad del mundo (7,57%).

Por el contrario, China, que es el país más poblado del mundo y lugar 
donde surgió el primer brote del coronavirus, registra 102.124 (0.07%) 
de los casos confirmados en todo el mundo. Estos datos parecen con-
firmar que las políticas sanitarias y epidemiológicas de China para el 
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manejo de la pandemia han resultado ser más efectivas, logrando con-
tener la propagación del virus en su territorio. No ocurriendo así en 
USA, algunos de los pises europeos como Rusia, Francia y Reino Uni-
do y también Latinoamérica donde las políticas sanitarias lucen, hasta 
ahora, erráticas.
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Antecedentes
En diciembre de 2019, en Wuhan, provincia de Hubei en China, se 
reportó un grupo de 27 pacientes con neumonía de etiología descono-
cida, vinculados con exposición a un mercado de mariscos, pescado y 
animales vivos. El 7 de enero de 2020, se identificó una nueva sepa de 
coronavirus aislado en estos pacientes (SARS-CoV-2); la enfermedad 
producida por este virus ha sido denominada COVID-19. Posterior a 
ello y dado el aumento exponencial de la cifra de pacientes infectados, 
el 11 de marzo de 2020 la Organización Mundial del a Salud (OMS) 
decreta que esta infección cumple el comportamiento de pandemia. El 
día 11 de marzo, la OMS declaró la pandemia mundial (1). 

Durante las etapas iniciales de la pandemia y dados los pocos es-
tudios publicados al respecto, se creía que este coronavirus (SARS-
CoV-2) solo causaba síntomas netamente respiratorios; sin embargo, 
a medida que el número de pacientes aumentó, se observó que la en-
fermedad cardiovascular tenía un papel fundamental en el desarrollo y 
pronóstico de la infección.

Los factores de riesgo más importantes relacionados con mortalidad 
son la edad y la presencia de comorbilidades, especialmente de tipo 
cardiovascular. El incremento en niveles de troponina, péptidos natriu-
réticos y dímero-D tiene valor pronóstico en pacientes con infección 
por SARS-CoV-2. Aunque son los pacientes con antecedentes cardio-
vasculares los que conforman el grupo de mayor riesgo de morbilidad 
y mortalidad; existe evidencia de que los individuos sanos que cursan 
con infección grave también pueden tener compromiso cardiovascular 
agudo (68).  

Los pacientes con COVID-19 tienen un aumento en el riesgo de infarto 
agudo de miocardio, miocarditis, insuficiencia cardiaca, choque, arrit-
mias y muerte súbita, en relación con la respuesta sistémica al virus y 
a los tratamientos necesarios en la fase aguda. 
El conocimiento acerca de la COVID-19, su origen, prevención, diag-
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nóstico y tratamiento, crece muy rápidamente. Ya se sabe que la infec-
ción por sí misma o por su tratamiento podría tener manifestaciones 
cardiovasculares, como insuficiencia cardíaca, lesión miocárdica, is-
quemia o prolongación del QTc. Comprender el daño causado por el 
SARS-CoV-2 al sistema cardiovascular y sus mecanismos subyacentes 
reviste la mayor importancia para que el tratamiento oportuno y efecti-
vo de estos pacientes. 

Por estas razones, se debe estar atento a la evidencia disponible, de-
bido a que un mayor conocimiento en las manifestaciones clínicas, en 
la interpretación de las diferentes pruebas diagnósticas y en las con-
secuencias cardiovasculares de los tratamientos utilizados para esta 
enfermedad, permitirá mitigar el caos generado por esta pandemia y 
obtener mejores resultados para los pacientes comprometidos por esta 
infección.

Imagen 3. Pruebas diagnósticas

Fuente: https://www.freepik.es/
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Contexto global
A la fecha en que se escribe este documento, abril 2021, se registran 
más de 143.962.157 casos confirmados, 3.061.478 muertes en 192 
países del mundo (17). Siendo USA, la India y Brasil las regiones más 
afectadas. Los datos que fundamentan los conocimientos que aquí se 
exponen son tomados, principalmente, de los estudios publicados de 
la población China que experimentó el primer contagio de la infección 
(48). En los primeros 72.314 casos, se observó que el 87% tenía entre 
30 a 79 años, el 81% cursó con infección leve, con una mortalidad total 
de 2.3%, pero en el grupo de pacientes que eran considerados críticos 
se documentó una mortalidad cercana al 50% (69). En otra cohorte 
de Wuhan, el requerimiento de unidad de cuidado intensivo (UCI) fue 
del 26%; por síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) el 60%, 
40% por arritmias y 30% debido a choque (48). Adicionalmente, se 
describe que la población médica afectada representó el 3.8% del to-
tal de infectados y de estos el 15% se definieron como infección grave 
(69).

Factores de riesgo de morbilidad y mortalidad
En el informe del centro de control y prevención de enfermedades 
de China, que incluyó 72.314 casos confirmados, el principal factor 
de riesgo para mortalidad fue la edad mayor de 80 años. En esta po-
blación específica el porcentaje de muertes informado fue de 14.8%; 
otros grupos de riesgo con mortalidad elevada fueron: presencia de 
enfermedad cardiovascular (10.5%), diabetes (7.3%), enfermedad pul-
monar crónica (6.3%), hipertensión arterial (6%) e historia de cáncer 
(5.6%) (69). 

Características y estructura del SARS-COV-2 
El SARS-CoV-2 es un beta-coronavirus dotado de envoltura, que con-
tiene en su interior una cadena única positiva de ARN con nucleocáp-
side. Tiene una morfología pleomórfica, habitualmente redondeada o 
elíptica y tiene un diámetro de entre 60 y 140 nm. Su genoma contiene 
29.891 nucleótidos y codifica 9.860 aminoácidos (70). Aproximada-
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mente 2/3 del material genético viral traducen a 16 proteínas no estruc-
turales y 1/3 corresponde a 4 proteínas estructurales: proteína S, que 
presenta una subunidad S1 la cual interviene en la afinidad del virus 
por la enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2); la subunidad S2, 
que facilita la fusión de la membrana celular; la proteína M, que permi-
te la liberación del ARN a la célula huésped; y las proteínas N y E, las 
cuales son proteínas estructurales encargadas de interactuar con la 
inmunidad innata del huésped (4).

SARS-CoV-2 y ACE2 
La enzima convertidora de angiotensina (ECA) es una ectoenzima que 
favorece la conversión de angiotensina I a angiotensina II, y se en-
cuentra predominantemente a nivel pulmonar y en el endotelio vascu-
lar, aunque está presente en casi todos los tejidos del cuerpo (71). En 
estudios experimentales, la administración de inhibidores de la ECA 
(IECA) o bloqueadores del receptor de angiotensina II (ARAII) favo-
recía una mayor expresión de ECA y ECA2; esta última enzima es la 
encargada de convertir la angiotensina II en angiotensina I-7 (Ag1-7) y 
de angiotensina I en angiotensina 1-9 (Ag1-9), las cuales tienen efec-
tos vasodilatadores, anti-proliferativos y natriuréticos contrarios a la an-
giotensina II (71); además, la ECA2 se considera el sitio de entrada del 
SARS-CoV-2 a la célula (72) (figura 1).
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Figura  1. Interacción del sistema renina-angiotensina y el SARS-
CoV-2

La ECA (enzima convertidora de angiotensina) cumple la función de 
convertir la AG1 (angiotensina I) en Ag II (angiotensina II) una proteína 
con acción vasoconstrictora, proliferativa y profibrótica. La ECA2 (en-
zima convertidora de angiotensina 2) genera el paso de AG I en AGI-9 
y la AGII en AGI-7; estas dos proteínas resultantes tienen un efecto va-
sodilatador, antifibrótico y natriurético contrario al de la angiotensina II. 
La ECA2, además funciona como proteína de membrana que permi-
te la entrada del SARS-CoV-2 a la célula. Los IECA (inhibidores de la 
enzima convertidora de angiotensina) y los ARAII (antagonistas del re-
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ceptor de angiotensina II) aumentan la expresión de la ECA2; sin em-
bargo, aún no está claro si su efecto puede ser deletéreo o benéfico en 
pacientes coinfección por SARS-CoV-2.

La información obtenida de estos modelos experimentales podría su-
gerir que los pacientes que reciben IECA o ARAII para el tratamiento de 
enfermedades cardiovasculares crónicas, como hipertensión arterial, 
insuficiencia cardíaca o enfermedad coronaria, pueden ser suscepti-
bles a un mayor impacto de la infección por SARS-CoV-2, esto asocia-
do a la sobreexpresión de ECA2. Esta hipótesis explicaría el aumento 
de mortalidad documentada en pacientes cardiópatas infectados. Sin 
embargo, el incremento en las concentraciones de Ag 1-7 y Ag 1-9, 
también generado por estos bloqueadores del eje RAA, podría tener 
un probable efecto benéfico (73). En un modelo animal con ratones 
infectados con SARS-CoV-1, el bloqueo del eje RAA se tradujo en una 
disminución de la aparición de edema pulmonar y síndrome de dificul-
tad respiratoria aguda (SDRA). Estos experimentos fueron realizados 
con SARS-CoV-1 y aún no se han confirmado en infección por SARS-
CoV-2 (73). 

Las sociedades científicas se han pronunciado sobre la conducta de 
continuar o no IECA y ARAII en estos pacientes. La Sociedad Euro-
pea de Cardiología (ESCARDIO) y el Colegio Americano de Cardiolo-
gía (ACC), establecen que estos medicamentos previamente han de-
mostrado en ensayos clínicos la disminución de la mortalidad y otros 
desenlaces fuertes en enfermedad cardiovascular. Hasta ahora no se 
dispone de evidencia contundente que indique la necesidad de sus-
pender estos fármacos en pacientes con COVID-19 (74).

Bio-marcadores cardíacos y COVID-19 
El incremento en los niveles de troponina es común en pacientes con 
infecciones respiratorias agudas severas; la infección por SARS-CoV-2 
no es la excepción. La lesión miocárdica se documentó en 5 de los pri-
meros 41 pacientes diagnosticados con Covid-19  en Wuhan (20). En 
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un reporte de la comisión nacional de salud de China se confirmó ele-
vación de troponina y paro cardíaco en el 12% de los pacientes hospi-
talizados sin enfermedad cardiovascular previa (68). La cohorte de 138 
pacientes reportada por Wang et al. (48), que de finió lesión cardíaca 
como troponina I de alta sensibilidad positiva o cambios electrocardio-
gráficos o ecocardiográficos nuevos, encontró este hallazgo en 7.2% 
de los pacientes y en 22% de aquellos que requirieron UCI (48). Los 
niveles de creatina-quinasa (CK-MB) también son significativamente 
mayores en pacientes con requerimiento de UCI frente a aquellos tra-
tados en otros servicios. 

Estos hallazgos sugieren correlación entre la severidad de la infección 
y el grado de compromiso miocárdico. Aunque la hipoxemia severa se-
cundaria a disfunción respiratoria por sí misma puede explicar la lesión 
miocárdica, se proponen mecanismos adicionales. Una hipótesis vin-
cula la ECA2; esta vía de señalización podría tener un papel en los me-
canismos de daño miocárdico directo (68). Otro mecanismo sugerido 
implica la tormenta de citoquinas desencadenada por el desequilibrio 
entre la respuesta tipo 1 y 2 de los linfocitos T ayudadores.

Los péptidos natriuréticos BNP (péptido natriurético cerebral) y NT-proB-
NP (pro péptido natriurético cerebral) son biomarcadores de estrés 
miocárdico y se elevan en pacientes con enfermedades respiratorias 
agudas severas, típicamente sin que exista elevación de las presiones 
de llenado ventricular o signos y síntomas de insuficiencia cardíaca. 
Al igual que la troponina, su elevación sugiere un peor pronóstico en 
pacientes con SDRA (75). Los individuos que presentan infección se-
vera por SARS-CoV-2 frecuentemente tienen niveles elevados de BNP 
y NT-proBNP27.

Se analizó el valor pronóstico de los niveles de NT-proBNP en 54 pa-
cientes con neumonía severa por COVID-19, y se encontró que valores 
mayores a 88.6 pg/ml se asocian con mayor riesgo de muerte intrahos-
pitalaria; después de ajustar por sexo y edad (HR de 1.32, IC% 95%; 
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1.11-1.56, p 0,001), los pacientes con COVID-19 y NT-proBNP elevado 
tenían con mayor frecuencia hipertensión arterial y enfermedad coro-
naria (76). Es claro el valor pronóstico de estos biomarcadores, aun-
que dada la alta frecuencia de valores positivos y poca especificidad, 
algunos autores sugieren que la medición de troponina y péptidos na-
triuréticos debería ser realizada solo a pacientes con COVID-19 que 
tengan signos y síntomas sugestivos de infarto agudo de miocardio o 
insuficiencia cardíaca (75) (77).   

El incremento del dímero-D y de lactato deshidrogenasa (LDH) se con-
sidera factor de riesgo para el desarrollo de SDRA y su progresión a 
muerte en pacientes con Covid-19. En el análisis de 201 pacientes pu-
blicado por Wu et al. (69), la concentración de dímero-D se correlacio-
nó directamente con la mortalidad, lo cual sugiere que, posiblemente, 
la coagulación intravascular diseminada es uno de los mecanismos de 
muerte en estos pacientes. (69). Un análisis retrospectivo que incluyó 
191 pacientes hospitalizados por COVID-19, informó los factores de 
riesgo más importantes relacionados con mortalidad intrahospitalaria: 
edad (OR, 1.1; IC 95%, 1.03-1.17), puntaje SOFA -Sequential Organ 
Failure Assesment- (OR, 5.6; IC 95%, 2.6-12.2) y dímero-D (OR, 18,4; 
IC 95%, 2.64-128.5) (24). El dímero-D junto y los demás biomarcadores 
descritos ayuda a identificar pacientes con COVID-19 y riesgo incre-
mentado de mortalidad intrahospitalaria.

Síndrome coronario agudo y COVID-19
En estudio de serie de casos publicado por Kwong (78), realizado en 
2.018, se estableció un aumento en el riesgo de infarto agudo de mio-
cardio en pacientes con enfermedad respiratoria aguda por influenza, 
con una tasa de incidencia de 6.1 (IC 95%, 3.9-9.5) frente a otras in-
fecciones respiratorias de origen viral que incluían especies de coro-
navirus (tasa de incidencia 2.8, IC 95%,1.2- 6.2). Se ha postulado que 
la respuesta inflamatoria y los cambios hemodinámicos asociados, son 
los probables desencadenantes del aumento en la incidencia de sín-
drome coronario agudo en aquellos pacientes con placas ateroescleró-
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ticas susceptibles de ruptura. Algunos de estos casos pueden presen-
tarse con sintomatología superpuesta. Se ha reportado dolor torácico 
y cambios electrocardiográficos típicos en pacientes con arterias coro-
narias epicárdicas sin lesiones significativas, que fueron positivos para 
Covid-19.

Chor-Cheung et al. (79), describieron el impacto del brote de Covid-19 
en pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación del ST (IAM-
CEST) que se sometieron a intervención coronaria percutánea (ICP) en 
un único centro, comparando los tiempos de intervención con un grupo 
control del año anterior. Documentaron un aumento del tiempo desde el 
inicio de los síntomas y el contacto con el médico; también reportaron 
retraso en la atención y en el diagnóstico de los pacientes después de 
la llegada al hospital. Sugieren como principales factores el temor por 
parte del paciente o del personal de salud de adquirir la infección por 
SARS-CoV-2 y el tiempo necesario para la instauración de las medidas 
de protección y bioseguridad del equipo de cardiología intervencionis-
ta (79).

Sociedades Internacionales de Cardiología Clínica e Intervencionista 
junto a la OMS han emitido una serie de lineamientos generales so-
bre la atención y manejo de pacientes con Covid-19 en el laboratorio 
de cateterismo cardiaco que tienen implicaciones directas en centros 
donde se realizan estos procedimientos (80).

La utilización de estudios complementarios, como ecocardiograma y 
arteriografía coronaria, en pacientes con COVID-19 y lesión miocárdi-
ca o elevación de péptidos natriuréticos debería ser reservada para 
aquellos en quienes se considere que estos procedimientos modifica-
rán significativamente la conducta clínica y el pronóstico. Dado que el 
escenario clínico de pacientes con COVID-19 e infarto agudo de mio-
cardio es altamente probable, se han desarrollado recomendaciones 
para su atención (81).
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Protocolo para el manejo clínico del IAMCEST en el pa-
ciente con COVID-19  
El tratamiento del síndrome coronario agudo en pacientes con Covid-19 
debe ser individualizado. Un reciente protocolo sugerido por Zeng y 
Jianxin, (81) el cual aplica para atención en fase epidemiológica de 
mitigación en la que se presume transmisión comunitaria, indica como 
paso inicial la toma de muestras para confirmar infección por SARS-
CoV-2. En términos generales, se considera que hay beneficio en mor-
talidad cuando se comparan pacientes sometidos a ICP primaria frente 
a pacientes que reciben trombólisis. Sin embargo, este beneficio se 
debe balancear con el riesgo de exposición del personal de salud, por 
lo que la implementación de pruebas rápidas en pacientes sintomáti-
cos respiratorios es fundamental. Tanto el caso sospechoso como el 
confirmado se abordan de la misma manera, evaluando la presencia 
de neumonía severa; en este escenario se propone un manejo médico 
conservador (figura 2).

IAMCEST: Infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST; 
ICP: intervención coronaria percutánea; UCC: Unidad de Cuidado Co-
ronario.
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Figura 2. Algoritmo de tratamiento en pacientes con IACSEST du-
rante la COVID-19

Fuente: Modificada de Zeng et al. (81)

En los pacientes estables con infarto agudo de miocardio con eleva-
ción del segmento (IAMCEST) y Covid-19 en las primeras 12 horas de 
inicio de los síntomas y sin contraindicaciones para trombólisis, debe 
realizarse esta estrategia de reperfusión (81). Si el tiempo de evolu-
ción es mayor a 12 horas o existe contraindicación para trombólisis, se 
debe evaluar el riesgo y beneficio de realizar ICP de forma individua-
lizada. La ICP primaria es una opción siempre y cuando se garantice 
el equipo de protección personal adecuado en la sala de cateterismo 
y se evalúen los riesgos de contagio. En la fase inicial de contención 
(ausencia de transmisión comunitaria) la intervención de pacientes con 
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IAMCEST y baja probabilidad clínica para Covid-19 se basará en las 
recomendaciones de protocolos institucionales vigentes previos a la 
pandemia (obsérvese las figuras 2 y 3). 

Miocarditis aguda y SARS-CoV-2 (COVID-19)
En epidemias previas, como en el caso de la infección por influenza, se 
reconoce a la miocarditis aguda como una complicación cardiovascu-
lar que contribuye al impacto en la morbimortalidad (82). Se han pre-
sentado reportes de casos en la literatura de pacientes con miocarditis 
aguda y fulminante debido a coronavirus (83). 

El grupo del departamento de Cardiología del Hospital West China re-
portó el caso de un paciente de 37 años que ingresó al hospital el 14 de 
enero de 2020 con dolor torácico y disnea de tres días de evolución en 
relación con deposiciones diarreicas e hipotensión; presentaba cam-
bios electrocardiográficos tipo elevación del segmento ST y angiografía 
coronaria sin evidencia de enfermedad epicárdica, y adicionalmente 
valores elevados de marcadores de lesión miocárdica: troponina, CK-
MB y BNP. El tratamiento reportado fue metilprednisolona para suprimir 
la inflamación (200 mg/día, 4 días) e inmunoglobulina humana para 
regular la repuesta inmunológica (20 g/día,4 días), soporte vasopresor 
e inotrópico, terapia diurética y antibióticos. Al seguimiento, el paciente 
presentó mejoría en la cardiomegalia, evaluada por radiografía de tó-
rax y retorno a la normalidad del tamaño y de la función sistólica ven-
tricular por ecocardiografía transtorácica; entre tanto, los marcadores 
de lesión miocárdica se normalizaron a la tercera semana. Los autores 
de este reporte de caso sugieren que la terapia antinflamatoria con glu-
cocorticoides e inmunoglobulina es útil en este tipo de pacientes (83).

IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST, 
ICP: intervención coronaria percutánea, UCC: Unidad de Cuidado Co-
ronario
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Figura 3. Algoritmo de tratamiento en pacientes con IAMSEST du-
rante la COVID-19

Fuente: Modificada de Zeng et al. (81)

En el departamento de cardiología del Hospital Universitario King Kha-
lid en Arabia Saudita se hizo un reporte de caso adicional en el año 
2.016 (84). Se trató de un paciente masculino de 60 años, quien debutó 
con síndrome respiratorio del Oriente Medio por coronavirus (MERS-
CoV) con síntomas y signos de insuficiencia cardíaca congestiva y 
neumonía; presentaba niveles elevados de troponina, proBNP y disfun-
ción sistólica global izquierda en el ecocardiograma, con leve derrame 
pericárdico. 

Los hallazgos electrocardiográficos correspondían a taquicardia si-
nusal e inversión difusa de la onda T. La muestra de esputo fue positiva 
para MERS-CoV. El paciente requirió ingreso y manejo en la UCI, don-
de recibió antibióticos y furosemida. La resonancia nuclear magnética 
(RNM) cardíaca reveló en las imágenes del realce tardío de gadolinio 
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(LGE: late gadolinium enhan-cement) un patrón lineal de señal incre-
mentada en regiones subepicárdicas de la pared inferior y lateral del 
ventrículo izquierdo, que fue compatible con miocarditis aguda (84). 
Después del seguimiento de tres meses, en el control eco-cardiográ-
fico no hubo mejoría en la función sistólica del ventrículo izquierdo. 
Se han publicado otros reportes en los que se sugiere que las dosis 
altas de glucocorticoides pueden no ser benéficas en estos pacientes, 
particularmente en aquellos con daño pulmonar (85). Debido a que 
los niveles de interleucina 6 (IL 6) están elevados en pacientes con 
neumonía por Covid-19 semejando una tormenta de citoquinas, se ha 
propuesto la investigación con tocilizumab (antagonista de IL6).

En estudio publicado por el Instituto de Cardiología de la Universidad 
de Brescia en Italia (86), se describe el caso de una mujer previamen-
te sana, de 53 años, que dio positivo para Covid-19 y que fue ingre-
sada en la unidad de cuidados cardíacos con síntomas de infección 
respiratoria alta, sin fiebre ni dolor torácico, con deterioro de la clase 
funcional e hipotensión arterial. Los hallazgos en la radiografía de tó-
rax fueron normales. El electrocardiograma mostró elevación difusa del 
segmento ST y biomarcadores incrementados, y se confirmó infección 
por SARS-CoV-2. La RNM cardíaca mostró engrosamiento de la pared 
con hipoquinesia biventricular, especialmente en los segmentos apica-
les y disfunción ventricular izquierda (fracción de eyección del ventrí-
culo izquierdo de 35%) junto con la presencia de LGE difuso en ambos 
ventrículos. El tratamiento instaurado fue lopinavir/ritonavir, glucocorti-
coides, cloroquina y tratamiento médico para la insuficiencia cardíaca 
con evolución satisfactoria.

Este caso resalta el compromiso cardíaco sin la presencia de neumonía 
intersticial en pacientes con COVID-19 (86). La patogenia de la afecta-
ción cardíaca asociada con el SARS-CoV-2 puede reflejar un proceso 
de replicación y diseminación del virus a través de la sangre o del sis-
tema linfático desde el tracto respiratorio. Sin embargo, que sepamos, 
no hay informes de ARN del virus de la influenza o del coronavirus en el 
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corazón, hasta la fecha. El pronóstico de los pacientes con COVID-19 
y choque no ha sido reportado sistemáticamente. En un estudio de150 
pacientes de dos hospitales en Wuhan, el estado de choque fue la cau-
sa de muerte en el 40% de los casos, y podría deberse a miocarditis 
fulminante (87).

Tratamientos antivirales, arritmia y SARS-Cov-2 (COVID-19)
El daño cardíaco relacionado con el uso de medicamentos antivirales 
durante el tratamiento de la COVID-19 es motivo de preocupación. La 
administración de estos medicamentos debe ser estrictamente contro-
lada. 

Durante la pandemia de la COVID-19, los estudios de cohorte pros-
pectivos institucionales han descrito que las complicaciones mayores 
durante la hospitalización incluyen SDRA, arritmias y choque (20). En 
el estudio de Wang et al. (48), de 138 pacientes con diagnóstico confir-
mado de COVID-19, el 89,9% recibió medicamentos antivirales, de los 
cuales 46 pacientes presentaron algún tipo de arritmia, aunque no se 
especificó el porcentaje de fibrilación auricular o arritmias ventriculares 
(48). Es claro que el potencial arrítmico no solo se debe a la infección 
por coronavirus, también está relacionado con los tratamientos nece-
sarios para el manejo del choque circulatorio. En una revisión sistemá-
tica realizada el año 2016 publicada en Cochrane, con seis ensayos 
clínicos aleatorizados (n = 1.400), se comparó noradrenalina y dopa-
mina en pacientes con choque. Los resultados no mostraron diferen-
cia significativa en mortalidad por todas las causas, pero sí un riesgo 
aumentado de arritmias (RR: 2.34, 95% CI 1.46-3.78) en el brazo de 
dopamina (88). 

Hay evidencias de que muchos medicamentos antivirales pueden cau-
sar insuficiencia cardíaca, arritmia u otros trastornos cardiovasculares. 
Por lo tanto, durante el tratamiento de la COVID-19, especialmente con 
el uso de antivirales, el riesgo de cardiotoxicidad por prolongación del 
intervalo QTc debe ser monitoreado muy cercanamente. 
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Mitigación del riesgo potencial de ditdp y di-scd asociado 
con el uso generalizado de medicamentos antivirales du-
rante la pandemia de la COVID-19
A la fecha, abril 2021, no se dispone de suficientes pruebas proceden-
tes de ensayos controlados con asignación aleatoria para recomen-
dar un tratamiento específico contra la infección causada por el SARS-
CoV-2 en los pacientes en que se sospeche o se haya confirmado la 
infección. Los tratamientos no autorizados deben administrarse solo en 
el marco de ensayos clínicos autorizados por un comité de ética o en 
utilización controlada en situaciones de emergencia de intervenciones 
experimentales y no registradas (enfoque MEURI), bajo supervisión es-
tricta (89). 

La falta de un tratamiento respaldado por suficiente evidencia científica 
ha llevado al empleo de diferentes pautas terapéuticas y modificacio-
nes rápidas de los protocolos. Recientes revisiones y editoriales han 
destacado la falta de terapias probadas y la necesidad de ensayos 
clínicos que permitan establecer pautas de tratamiento basadas en la 
evidencia.

Se ha propuesto la teoría de que la enfermedad causada por el SARS-
CoV-2 (COVID19) presenta varias fases evolutivas. La fase inicial es-
taría caracterizada por una elevada carga vírica, por lo que sería el 
momento ideal para administrar un tratamiento antivírico efectivo. En 
una segunda fase, predominaría la respuesta inflamatoria (incluyendo 
tormenta de citoquinas), donde los fármacos antiinflamatorios tendrían 
mayor importancia en el tratamiento. Sin embargo, esta teoría no se ha 
podido confirmar hasta el momento. No obstante, en el ámbito clínico 
prevalece la necesidad urgente de identificar terapias seguras y efica-
ces para prevenir la infección por SARS-CoV-2 y atenuar la gravedad 
resultante de la enfermedad.

Los fármacos Cloroquina/ hidroxicloroquina / azitromicina y lopinavir/ 
ritonavir, remdesivir, tienen varios efectos adversos, entre los que se 
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incluyen prolongación del intervalo QT, torsión de puntas, hepatitis, 
pancreatitis aguda, neutropenia y anafilaxia, complicaciones gastroin-
testinales, elevación de las enzimas hepáticas, erupciones cutáneas, 
disfunción renal e hipotensión. Juntos pueden aumentar el riesgo de 
cardiotoxicidad. Considerando que la mayoría de los pacientes que 
han fallecido por COVID-19 eran adultos mayores con comorbilidades 
cardíacas, el uso de estos medicamentos pudo potencialmente incre-
mentar el riesgo de muerte súbita inducida por el uso de fármacos (12) 
(69) (90).

No obstante, el uso controlado y bajo estricta vigilancia clínica de me-
dicamentos antivirales en el tratamiento de la Covid-19 representa un 
riesgo que el clínico debe evaluar contra los posibles beneficios del 
fármaco en la guerra contra el SARSCoV-2 (COVID-19). Se cree que 
con la institución de protocolos de atención adecuados y medidas de 
precaución seguras, el riesgo de DI-TdP y DI-SCD puede ser mitigado.  
A fecha la Cloroquina/ hidroxicloroquina, remdesivir, lopinavir y ritona-
vir, no cuentan con la evidencia clínica concluyente que respalde su 
eficacia terapéutica. Por el contrario, la OMS ha alertado sobre su uso 
terapéutico o en la profilaxis de la COVID-19. La OMS no recomienda 
ningún antiviral. (12). 

Para la seguridad del paciente, se recomienda antes y durante el tra-
tamiento con medicamentos antivíricos la monitorización del intervalo 
QT, el cual debe corregirse (Bazett). Adicionalmente, se deben solicitar 
electrolitos (calcio, magnesio y potasio) y evaluación de medicamentos 
de uso crónico que pudieran prolongar el QTc.

En la figura 4 se explican las recomendaciones de seguimiento del QTc 
en la población con Covid-19 que recibe estos medicamentos (90).

QTc: intervalo QT corregido, ♀: mujer, ♂: hombre, ECG: electrocardio-
grama, K: potasio, Ca: calcio, Mg: magnesio, ∆: cambio, TP: torsión de 
puntas, SCA: síndrome coronario agudo, ms: milisegundos, RCP rea-
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nimación cardiopulmonar, HCQ: hidroxicloroquina, falla cardiaca con 
FEVI (fracción de eyección) < 40%.

Figura  4. Valoración de QTc en pacientes adultos que reciben trata-
miento farmacológico para COVID-19

Fuente: Adaptada de Giudicessi et al. (90)
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Antecedentes de la enfermedad

El coronavirus afecta el tracto respiratorio humano
La enfermedad del coronavirus 2019 (COVID-19) es una infección que 
afecta principalmente el tracto respiratorio humano. Es causada por 
un nuevo coronavirus, altamente contagioso entre humanos, que se 
identificó por primera vez en diciembre de 2019 en la ciudad de Wuhan 
capital de la provincia de Hubei de la República Popular de China, y 
que fue denominado oficialmente SARS-CoV-2.

Imagen 4. Tracto respiratorio humano

Fuente: https://www.freepik.es/

Presentación clínica
La presentación clínica de la COVID-19 es variada y puede manifes-
tarse como una infección asintomática o una neumonía de síntomas 
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leves o con complicaciones muy severas que ponen en riesgo la vida 
del paciente. La neumonía se caracteriza por presencia de fiebre alta, 
tos, disnea e infiltrado bilateral en una radiografía de tórax. Afecta más 
a pacientes de edad media o ancianos (18)  (19). 

El grupo de síntomas más común de la enfermedad abarca el sistema 
respiratorio humano e incluye fiebre, tos seca, mialgia, fatiga y algún 
grado de dificultad respiratoria. Otros síntomas que se presentan en 
menor medida son diarrea, náuseas y vómitos (20) (21).

En el informe de la misión de la OMS en China se describen los sínto-
mas y signos más frecuentes de 55.924 casos confirmados por labora-
torio, que incluyen: fiebre (87,9%), tos seca (67,7%), astenia (38,1%), 
expectoración (33,4%), disnea (18,6 %), dolor de garganta (13,9%), 
cefalea (13,6%), mialgia o artralgia (14,8%), escalofríos (11,4%), náu-
seas o vómitos (5 %), congestión nasal (4,8%), diarrea (3,7%), hemop-
tisis (0,9%) y congestión conjuntival (0,8%) (5).

En Europa, con 14.011 casos confirmados notificados al Sistema Euro-
peo de Vigilancia (TESSy) por 13 países de la comunidad, los síntomas 
más frecuentes fueron: fiebre (47%), tos seca o productiva (25%), dolor 
de garganta (16%), astenia (6%) y dolor (5%) (22).  En España, con 
18.609 casos notificados, los síntomas más frecuentes fueron: Fiebre 
o reciente historia de fiebre (68,7%), tos (68,1%), dolor de garganta 
(24,1%), disnea (31%), escalofríos (27%), vómitos (6%), diarrea (14%) 
y otros síntomas respiratorios (4,5%) (22).

Tabla 2. Manifestaciones clínicas del sistema respiratorio (CO-
VID-19)

Síntomas %
Fiebre 87,9%
Tos seca 67,7%
Astenia 38,1%
Expectoración 33,4%
Disnea 18,6%
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Dolor de garganta 13,9%
Cefalea 13,6%
Mialgia o artralgia  14,8%
Escalofríos 11,4%
Congestión nasal 4,8%

Fuente: (22)

Gravedad de la enfermedad 
La gravedad de una enfermedad depende de diferentes factores: por 
una parte, factores intrínsecos de la persona (susceptibilidad) y del 
agente causal (virulencia) y por otra parte de otros factores extrínse-
cos que podrían modificar la historia natural (demográficos, de acceso 
y calidad de la asistencia sanitaria, tratamientos y vacunas efectivas 
etc.). Aunque la mayoría de las personas con COVID-19 solo pade-
cen enfermedad leve (40%) o moderada (40%), aproximadamente un 
15% presenta enfermedad grave que requiere oxigenoterapia, y un 5% 
enfermedad crítica con complicaciones severas tales como insuficien-
cia respiratoria, septicemia y choque séptico, tromboembolias o insufi-
ciencia multiorgánica, en particular lesiones renales y cardiacas aguda 
(12).

Factores de gravedad y riesgo de muerte
En la generalidad de los casos los pacientes que se han infectado con 
el virus presentan síntomas respiratorios leves. Sin embargo, en los ca-
sos de adultos mayores y pacientes con comorbilidades subyacentes, 
como hipertensión, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, diabe-
tes y/o enfermedad cardiovascular, pueden desarrollar cuadros de ma-
yor gravedad, como por ejemplo, el síndrome de dificultad respiratoria 
aguda (SDRA), choque séptico o  falla orgánica múltiple, lo que podría 
inducir incluso la muerte del paciente (23). 

Estudios han confirmado como factores de riesgo de desarrollo de en-
fermedad grave y muerte la edad avanzada, el tabaquismo, la obesi-
dad, las enfermedades no transmisibles subyacentes, como diabetes, 
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hipertensión, cardiopatías, neumopatías crónicas y cáncer. Se cita que 
en la edad avanzada, las puntuaciones altas en la escala de evaluación 
secuencial de la insuficiencia orgánica (SOFA) y las concentraciones 
de dímero D > 1 μg/l en el momento del ingreso hospitalario se asocian 
a una mayor mortalidad (20) (24). 

RNA detectado en los sobrevivientes
En estos mismos estudios también se observó que en los supervivien-
tes se detecta RNA del virus durante una mediana de 20 días y que en 
los no supervivientes el RNA es detectable hasta la muerte. La mayor 
duración de la detección de RNA del virus observada en supervivien-
tes ha sido de 37 días (20) (24). 

Definición de caso COVID-19 
Se debe notar que la definición de caso COVID-19 y su clasificación 
clínica está sujeta a revisiones periódicas según avance en el conoci-
miento de la enfermedad y se produzcan las actualizaciones respecti-
vas de la información disponible (25) (25). 

• Caso sintomático: Persona con síntomas de la COVID-19 capaz 
de transmitir la infección. La epidemiología y los estudios viro-
lógicos indican que la transmisión se produce principalmente 
a partir de personas sintomáticas, sea por contacto cercano a 
través de gotículas respiratorias, sea por contacto directo con 
personas infectadas o por contacto con superficies y objetos 
contaminados.

• Caso asintomático: Los casos asintomáticos son aquellos que 
no presentan síntomas pese a estar infectados por el SARS-
CoV-2. (son agentes de transmisión del virus).

• Casos leves: Personas con síntomas clínicos leves, sin indicios 
de neumonía en las pruebas de imagen.

• Casos moderados: Son aquellos pacientes que presentan sín-
tomas como fiebre, y otros síntomas relacionados con las vías 
respiratorias. Presentan indicios de neumonía apreciables en las 
pruebas de imagen (El TAC del paciente muestra rasgos de ima-
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gen característicos del Covid-19).
• Casos graves: Se refieren a adultos que reúnen los siguientes 

criterios:
• Frecuencia respiratoria mayor a 39 respiraciones por minuto;
• Saturación de oxígeno menor o igual a 93 % en estado de 

reposo;
• Presión parcial arterial de oxígeno (PaO2) /concentración de 

oxígeno (FiO2) ≤ 300 mmHg;
• Pacientes con un porcentaje de evolución de las lesiones su-

perior al 50 % en las 24 a 48 horas posteriores a la realización 
de las pruebas de imagen de los pulmones.

• Casos críticos: Pacientes que reúnen algunos de los siguientes 
criterios:
• Síntomas de fallo respiratorio que hagan necesaria la utiliza-

ción de un dispositivo de ventilación mecánica para respirar;
• Choque;
• Insuficiencia en cualquier otro órgano que requiera el ingreso 

del paciente en la UCI.

Los casos críticos se pueden dividir en casos en fase temprana, inter-
media o tardía, según el índice de oxigenación y el grado de distensi-
bilidad del sistema respiratorio (25). 

• Fase temprana: 100 mmHg < índice de oxigenación ≤100 mmHg
• Fase intermedia: 30 ml/cmH2O > distensibilidad del sistema 

respiratorio ≥15 ml/cmH2O; se puede complicar por cualquier 
anomalía grave o leve en otro órgano.

• Fase tardía: Fase tardía: índice de oxigenación ≤ 60 mmHg; dis-
tensibilidad del sistema respiratorio. 
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Imagen 5. Imagen clínica

Fuente: https://www.freepik.es/

Clasificación clínica del SARS-CoV-2 
La gravedad de la enfermedad causada por el SARS-CoV-2 se puede 
clasificar en base a los hallazgos clínicos, de laboratorio e imagen en: 
infección asintomática, infección no complicada, leve, moderada, gra-
ve y casos críticos como se muestra en la tabla 3. 

Tabla 3. Clasificación de gravedad de la COVID-19 según hallazgos 
clínicos y laboratorio

Nivel de gravedad Descripción
INFECCIÓN ASIN-
TOMÁTICA

Paciente sin síntomas ni signos clínicos, radiografía normal 
y PCR positiva para SARS-CoV-2

E N F E R M E D A D 
LEVE

Presentan síntomas de vía respiratoria superior, además de 
fiebre, fatiga, mialgia, tos, escurrimiento nasal. Al examen 
físico se encuentra congestión faríngea, sin datos anorma-
les a la auscultación. Algunos casos pueden estar afebriles 
o con síntomas digestivos como náusea, dolor abdominal o 
diarrea
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ENFERMEDAD MO-
DERADA

Con neumonía, frecuentemente fiebre, tos que en la mayoría 
de los casos es de inicio seca, seguida de tos productiva; 
en algunas ocasiones con disnea, sin datos de hipoxemia, 
se pueden auscultar crepitantes; otros casos no tienen sig-
nos o síntomas clínicos; sin embargo, la tomografía compu-
tarizada muestra lesiones pulmonares que son subclínicas

E N F E R M E D A D 
GRAVE

Tempranamente presentan síntomas como fiebre y tos, qui-
zá acompañada de síntomas gastrointestinales como dia-
rrea
La enfermedad usualmente progresa en alrededor de una 
semana con disnea y cianosis central, la SpO2 es menor de 
92% con manifestaciones de hipoxemia

E N F E R M E D A D 
CRÍTICA

Además de los síntomas de enfermedad grave puede pro-
gresar rápidamente a SDRA y choque séptico, encefalopa-
tía, daño miocárdico, disfunción de la coagulación y daño 
renal

SARS-CoV-2= Coronavirus emergente causante de la enfermedad por 
coronavirus de 2019. PCR = Siglas en inglés de reacción en cadena 
de la polimerasa; SpO2 = Saturación de oxígeno; SDRA = Síndrome de 
dificultad respiratoria aguda
Fuente: Liang (25)

Espectro clínico de las manifestaciones respiratorias 
asociadas a la infección causada por el SARS-COV-2 (CO-
VID-19)
Como ya antes se mencionó, las manifestaciones clínicas de la infec-
ción causada por el virus SARS-CoV-2 tienen un amplio espectro, tanto 
en la población adulta como en la infantil. Van desde formas asinto-
máticas, enfermedades respiratorias leves hasta cuadros severos de 
manifestación de la enfermedad como el síndrome de deficiencia res-
piratorio agudo (SDRA), choque séptico, disfunción orgánica múltiple, 
con alto riesgo de muerte.

Según la gravedad de la infección y su localización, se pueden men-
cionar: 

• Infección no complicada: Se presenta con síntomas inespecífi-
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cos como fiebre, tos (seca o productiva), odinofagia, congestión 
nasal, anosmia, hiposmia, malestar general, anorexia, cefalea, 
mialgias. Los pacientes inmunosuprimidos pueden presentar 
síntomas atípicos, sin datos de deshidratación, sepsis o dificul-
tad respiratoria. 

• Infección leve de vías respiratorias bajas: Los síntomas clínicos 
se manifiestan de forma leve sin evidencia de neumonía. Tos, 
dificultad respiratoria con taquipnea, desaturación, puede o no 
haber fiebre, sin signos de infección grave de vías espiratorias a 
través de resultados de imagen. 

• Infección grave de vías respiratorias bajas: Tos, dificultad respi-
ratoria y cumplir al menos uno de los siguientes síntomas: 
• Dificultad respiratoria: quejido, aleteo nasal, tiraje.
• Hipoxia (SpO2 ≤ 93%),
• Cianosis central o desaturación.
• Supraesternal, retracción torácica severa o disociación tora-

coabdominal.
• Taquipnea.
• Dificultad para la alimentación.
• Disminución del estado de alerta: letargo, pérdida de cono-

cimiento o crisis convulsivas.
• Gasometría arterial: Análisis de gases en sangre anormal: 

(PaO2 <60 mmHg, PaCO2> 50 mmHg). 

En este caso la radiografía de tórax se realiza como apoyo al diagnós-
tico para la exclusión de complicaciones.
Casos críticos: Cumpliendo alguno de los siguientes criterios clínicos:

• Insuficiencia respiratoria que requiere ventilación mecánica.
• Choque séptico (Shock), acompañado de falla de otro órgano 

que requiere seguimiento y tratamiento en UCI.
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Manifestaciones clínicas frecuentes de las vías respirato-
rias   
El pulmón es el órgano diana de la infección causada por SARS-COV-2. 
Los hallazgos de diversos estudios realizados ofrecen suficiente evi-
dencia al respecto. El grupo de los síntomas de mayor frecuencia que 
afecta el sistema respiratorio son: tos, esputo, dificultad para respirar 
y fiebre. En curso de la enfermedad puede evolucionar hacia formas 
graves de la infección dependiendo de los factores de riesgo presen-
tes en el paciente (edad, comorbilidades) y el manejo clínico de la 
enfermedad.

Fisiopatología
El SARS-CoV-2 penetra en la célula empleando como receptor a la en-
zima convertidora de angiotensina 2 (ACE-2 por sus siglas en inglés), 
una exopeptidasa de membrana presente fundamentalmente en el ri-
ñón, los pulmones y el corazón (26). La función de la ACE2 es la trasfor-
mación de la Angiotensina I en Angiotensina 1-9 y de la Angiotensina 
II en Angiotensina 1-7. Estos productos finales tienen efectos vasodi-
latadores, antifibrosis, antiinflamatorios y favorecen la natriuresis. Son 
todos efectos, por tanto, que reducen la tensión arterial, contrarregu-
lando la acción de la Angiotensina II. 

La ACE2 se ha relacionado con la protección frente a la hipertensión, 
la arteriosclerosis y otros procesos vasculares y pulmonares. En mode-
los animales se ha visto que la ausencia de ACE2 da lugar a un mayor 
daño pulmonar en el SDRA y la sobrexpresión del ACE2 protege frente 
al mismo (27). Por el contrario, la enzima convertidora de la Angiotensi-
na (ACE), que transforma la Angiotensina I en Angiotensina II, favorece 
la generación de péptidos secundarios con efecto vasoconstrictor, pro-
inflamatorio y de retención de sodio, que se relacionan con la fisiopato-
logía de la hipertensión arterial (28).

Se ha observado que los casos graves de COVID-19 presentan niveles 
de Angiotensina II muy elevados. Y el nivel de Angiotensina II se ha 
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correlacionado con la carga viral de SARS-CoV-2 y el daño pulmonar. 
Este desequilibrio del sistema renina-angiotensina-aldosterona podría 
estar en relación con la inhibición de la ACE2 por parte del virus (29). 
Este mismo efecto ya fue observado en el brote producido por SARS 
en 2003 (30) (31). 

Imagen 5. COVID-19

Fuente: https://www.freepik.es/

Hallazgos relevantes
En estudio realizado en el hospital de Jinyintan de la ciudad de Wuhan, 
se analizaron retrospectivamente 99 pacientes con enfermedad respi-
ratoria aguda por SARS-CoV-2, de los cuales 76% recibió oxigenote-
rapia y 17% recibió ventilación mecánica. 17 pacientes desarrollaron 
síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), 75% de los casos 
desarrollaron neumonía bilateral, 14% los pacientes presentaban múl-
tiples moteados y opacidad, por tomografía con patrón de llenado y 
vidrio deslustrado  (32).
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Por otro lado, los estudios radiológicos reportan creciente evidencia 
con respecto a las imágenes de daño pulmonar en radiografía de tórax, 
tomografía computarizada, y últimamente ultrasonido.

Interacción con el sistema inmunitario
La infección por SARS-CoV-2 activa el sistema inmune innato gene-
rando una respuesta excesiva que podría estar relacionada con una 
mayor lesión pulmonar y peor evolución clínica. Las observaciones 
clínicas apuntan a que, cuando la repuesta inmune no es capaz de 
controlar eficazmente el virus, como en personas mayores con un sis-
tema inmune debilitado, el virus se propagaría de forma más eficaz 
produciendo daño tisular pulmonar, lo que activaría a los macrófagos 
y granulocitos y conduciría a la liberación masiva de citoquinas proin-
flamatorias (33). Esta hiperactivación se ha denominado síndrome de 
liberación de citoquinas (CRS, por sus siglas en inglés), que estaría 
asociada al síndrome de insuficiencia respiratoria aguda o Síndrome 
de Distrés Respiratorio del Adulto (SDRA) que se ha descrito como la 
principal causa de mortalidad por COVID-19 (34).

Tasa de recuperación de la infección
De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS), cerca de 
82% de los pacientes de COVID-19 que presentaron síntomas leves 
de la infección por lo general se recuperan inmediatamente sin nece-
sidad de atención médica especializada. A la fecha, abril de 2021, la 
tasa de recuperación global del virus alcanza a 80, 59% (35). Por otro 
lado, en China, la media de instalación de los síntomas para recupe-
rarse tanto en casos leves como graves fue entre tres y seis semanas, 
respectivamente. El intervalo de tiempo entre el inicio de los síntomas 
y el desarrollo de síntomas graves como hipoxia fue alrededor de una 
semana. En los casos fuera de China, el tiempo de recuperación era 
de 33.5 días. El tiempo desde la instalación de los síntomas hasta la 
muerte variaba de 20.2 a 22.3 días (36).
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Complicaciones clínicas de la COVID-19
De acuerdo a lo documentado hasta la fecha, se conoce que 40% de 
los casos de COVID-19 desarrollan síntomas leves (fiebre, tos, disnea, 
mialgia o artralgia, odinofagia, fatiga, diarrea y cefalea), 40% presen-
tan síntomas moderados (neumonía), 15% desarrolla manifestaciones 
clínicas graves (neumonía severa) que requieren soporte de oxígeno, 
y 5% desarrollan un cuadro clínico crítico presentando una o más de 
las siguientes complicaciones (37): insuficiencia respiratoria, síndrome 
de dificultad respiratoria aguda (SDRA), sepsis y choque séptico, trom-
boembolismo y alteraciones de la coagulación (38), y/o falla multiorgá-
nica, incluyendo insuficiencia renal aguda, insuficiencia hepática (39),  
insuficiencia cardiaca, shock cardiogénico, miocarditis (40), accidente 
cerebrovascular (41)  entre otros. También se han documentado com-
plicaciones atribuidas a los procedimientos invasivos o no invasivos, 
realizados durante el manejo clínico del caso.

Secuelas por COVID-19
Como parte del proceso fisiopatológico de la COVID-19, se genera una 
repuesta inflamatoria intensa que tiene al tracto respiratorio y principal-
mente el pulmón como primer órgano afectado. Sin embargo, varios 
estudios apuntan que las secuelas de esta infección no sólo se limitan 
al aparato respiratorio, y que se han registrado secuelas en el sistema 
cardiovascular, y en el sistema nervioso central y periférico (42). Se ha 
documentado también secuelas psiquiátricas y psicológicas (43).

Secuelas en el aparato respiratorio
Los pacientes que desarrollaron un cuadro clínico grave de COVID-19 
tienen como principal secuela el desarrollo de fibrosis pulmonar. Du-
rante la fase aguda de la infección por SARS-CoV-2, el daño pulmonar 
causa edema, desprendimiento alveolar de células epiteliales y de-
pósito de material hialino en las membranas alveolares. Durante la si-
guiente fase de la infección, que usualmente ocurre entre las segunda 
y quinta semana, los pulmones muestran signos de fibrosis, con el de-
pósito de fibrina y la infiltración de células inflamatorias y fibroblastos 
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cerca de las células epiteliales, en los espacios alveolares. Durante la 
etapa final, entre la sexta y octava semanas, el tejido pulmonar se vuel-
ve fibrótico. Adicionalmente, hay varios reportes de lesiones bilaterales 
con predominio del lóbulo inferior (44) (45). 

Manejo clínico de complicaciones respiratorias asociadas 
a la COVID-19
A continuación, se destacan algunas orientaciones provisionales para 
el personal profesional sanitario a cargo de la atención de pacientes en 
los servicios de hospitalización, emergencias y/o de la unidad de cui-
dados intensivos, relacionadas con el manejo y prevención de algunas 
complicaciones asociadas con el sistema respiratorio. Estas recomen-
daciones están basadas en la evidencia disponible hasta el momento, 
la cual es revisada periódicamente:

Síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA)
La mortalidad de los pacientes hospitalizados y en estado crítico ha 
variado sustancialmente en diferentes series de casos a lo largo de la 
pandemia. Las siguientes recomendaciones están en consonancia con 
las normas internacionales vigentes para el tratamiento del SDRA por 
cualquier causa.
Recomendaciones para pacientes adultos y pediátricos con SDRA 
leve tratados con sistemas no invasivos u oxigenoterapia de alto flujo 
por vía nasal (HFNO).

• En pacientes seleccionados con COVID-19 y SDRA leve se pue-
de intentar la HFNO o la ventilación no invasiva (VNI) con pre-
sión positiva continua (CPAP) o presión positiva de dos niveles. 
Véanse las definiciones de SDRA leve, moderado y grave.

Recomendaciones para pacientes adultos y pediátricos con SDRA que 
necesitan intubación y ventilación mecánica invasiva.

• Se recomienda que se reconozca con prontitud la insuficiencia 
respiratoria hipoxémica aguda progresiva cuando un paciente 
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con dificultad respiratoria no responda a la oxigenoterapia con-
vencional, y que se esté preparado para proporcionarle oxige-
noterapia avanzada/asistencia ventilatoria.

• Se recomienda que la intubación endotraqueal la realice un pro-
fesional capacitado y experimentado, tomando precauciones 
contra la transmisión por el aire.

Recomendaciones para pacientes adultos y pediátricos con SDRA y 
ventilación mecánica.

• Se recomienda la ventilación mecánica con volúmenes corrien-
tes bajos (4-8 ml/kg de peso corporal previsto) y presiones ins-
piratorias bajas (presión de meseta < 30 cm H2O).

• En adultos con SDRA grave (PaO2/FiO2 < 150) se recomienda 
la ventilación en decúbito prono durante 12-16 horas al día.

• Los líquidos se administrarán con cautela a pacientes con SDRA 
sin hipoperfusión tisular y respuesta a los líquidos.

• En pacientes con SDRA moderado o grave se sugiere que se 
pruebe una presión positiva final de la espiración (PEEP) más 
alta en lugar de una PEEP baja, pero ponderando los beneficios 
y los riesgos. En la COVID-19, sugerimos que la PEEP sea indivi-
dualizada y que durante el ajuste se monitorice al paciente para 
comprobar los efectos (beneficiosos o perjudiciales) y la presión 
de distensión.

• En pacientes con SDRA moderado-grave (PaO2/FiO2 < 150) no 
se debe utilizar sistemáticamente el bloqueo neuromuscular me-
diante infusión continua.

• Se evitará desconectar al paciente del respirador, pues se pier-
de la PEEP, se produce atelectasia y se aumenta el riesgo de 
infección para el personal sanitario.

• En pacientes con secreciones excesivas o dificultad para elimi-
narlas se puede considerar la posibilidad de aplicar técnicas 
de desobstrucción de las vías respiratorias (como la succión y 
aspiración), que solo se deben llevar a cabo si se consideran 
apropiadas desde el punto de vista médico. Cuando se realicen 
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estos procedimientos, el personal de salud debe cumplir con 
las medidas de prevención y control de infecciones, incluyendo 
el uso racional de equipo de protección personal (EPP) (como, 
máscara N95, protector facial o lentes) (67).

• Recomendaciones para pacientes adultos y pediátricos con 
SDRA en los que la estrategia de ventilación neumoprotectora 
no logra una oxigenación y ventilación adecuadas.

• En entornos con acceso a la oxigenación por membrana ex-
tracorpórea (OMEC) se puede considerar la derivación a este 
tratamiento en pacientes con hipoxemia refractaria (por ejem-
plo, una razón PaO2:FiO2 < 50 mmHg durante tres horas o una 
PaO2:FiO2 < 80 mmHg durante más de seis horas) pese a la 
ventilación neumoprotectora.

Choque séptico
Se reconocerá la existencia de choque séptico en adultos con infección 
presunta o confirmada que necesiten vasopresores para mantener una 
tensión arterial (TA) media ≥ 65 mmHg y que presenten lactatemia ≥ 2 
mmol/l en ausencia de hipovolemia.

Se reconocerá la existencia de choque séptico en niños con hipoten-
sión (TA sistólica < 5.º centil o > 2 desviaciones típicas por debajo del 
valor normal para la edad) o dos o más de los siguientes: estado men-
tal alterado; bradicardia o taquicardia (< 90 latidos por minuto (lpm) o > 
160 lpm en lactantes y < 70 lpm o > 150 lpm en niños); relleno capilar 
prolongado (> 2 seg) o pulso débil; taquipnea; piel fría o jaspeada o 
erupción petequial o purpúrica; lactato elevado; oliguria; hipertermia o 
hipotermia.

Recomendaciones con respecto a las estrategias de reanimación para 
pacientes adultos y pediátricos con choque séptico.

• Para reponer la volemia en adultos con choque séptico se admi-
nistrarán 250-500 ml de solución cristaloide en embolada rápida 
en los primeros15-30 minutos.
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• Para reponer la volemia en niños con choque séptico se admi-
nistrarán 10-20 ml/kg de solución cristaloide en embolada rápi-
da en los primeros 30-60 minutos.

• La reposición de líquidos puede producir sobrecarga de volu-
men e insuficiencia respiratoria, particularmente en el SDRA. Si 
no hay respuesta a la reposición líquidos o aparecen signos de 
sobrecarga de volumen (por ejemplo, distensión venosa yugu-
lar, crepitaciones en la auscultación pulmonar, edema pulmonar 
en las pruebas radiológicas o hepatomegalia) se reducirá o in-
terrumpirá su administración. Este paso es particularmente im-
portante en pacientes con insuficiencia respiratoria hipoxémica.

• En la reposición de líquidos no se utilizarán cristaloides hipotó-
nicos, almidones ni gelatinas.

• En adultos se administrarán vasopresores cuando el choque 
persista durante o después de la reposición de líquidos. El ob-
jetivo inicial es una TA media ≥ 65 mmHg en adultos y la mejora 
de los marcadores de perfusión.

En niños se administrarán vasopresores si se observan signos de so-
brecarga de líquidos o si persisten los siguientes signos después de 
dos bolos:

• Signos de choque, como alteraciones del estado mental;
• Bradicardia o taquicardia (< 90 lpm o > 160 lpm en lactantes y 

< 70 lpm o > 150 lpm en niños);
• Relleno capilar prolongado (> 2 seg) o pulsos débiles;
• Taquipnea; piel jaspeada o fría o erupción petequial o purpúrica; 

aumento del lactato; oliguria persistente después de dos bolos 
repetidos; o si no se logra una TA adecuada para la edad.

Asma y COVID 19
A medida que COVID-19 continúa propagándose por todo el mundo 
con un impacto devastador, existe la preocupación de que las perso-
nas con asma corren un mayor riesgo de contraer la enfermedad o de 
peores resultados. Esto basado en: 
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1. En primer lugar, históricamente se informó que las personas con 
afecciones respiratorias crónicas como el asma tenían un mayor 
riesgo en comparación con sus contrapartes durante el síndrome 
respiratorio de Oriente Medio (MERS), causado por un virus con una 
estrecha homología de secuencia con el SARS-CoV-2. Por lo tan-
to, parecía probable que este también fuera el caso de COVID-19. 
En segundo lugar, las infecciones respiratorias virales como los 
coronavirus son potentes desencadenantes de las exacerbacio-
nes del asma.

2. Por último, los corticosteroides inhalados y orales, un tratamien-
to fundamental para el asma persistente y para las exacerbacio-
nes agudas, respectivamente, pueden aumentar la susceptibili-
dad a la infección por COVID-19 y su gravedad.

Si bien estas teorías parecen plausibles, hay evidencia limitada que las 
respalde.

La evidencia actual muestra que el asma no se encuentra entre las 10 
principales comorbilidades asociadas con las muertes por COVID-19, 
siendo la obesidad, la diabetes y las enfermedades cardíacas crónicas 
las que se notifican con mayor frecuencia.

Esto es consistente con las tendencias observadas durante la epidemia 
de SARS-CoV-1. Los primeros informes de Wuhan en China sugieren 
que el asma está subrepresentada en comparación con la prevalencia 
de la población. Sin embargo, el Centro para el Control de Enfermeda-
des de los Estados Unidos (CDC) ha informado que entre los pacientes 
más jóvenes hospitalizados por COVID-19, la obesidad, el asma y la 
diabetes fueron las comorbilidades más comunes.

Se informó que las personas con asma tenían una mayor prevalencia 
de ansiedad y estrés que los controles sin asma.
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En los estudios que informaron sobre la gravedad del asma, encontra-
mos que el asma no grave entre las personas con COVID-19 era más 
común que el asma grave (9,6% frente a 4,13%) como en la mayoría 
de las poblaciones.

Encontramos un 14% (IC del 95% = 0,80–0,94) menor riesgo de con-
traer COVID-19 en personas con asma, que es una reducción absoluta 
de 50 casos por 1000 personas. Esto es consistente con la tendencia 
observada durante la pandemia de SARS. Hay varias explicaciones 
posibles para esta reducción del riesgo, que incluyen la observación 
de que las personas con asma T2 alta tienen receptores de la enzima 
convertidora de angiotensina-2 (ACE-2) regulados a la baja que pue-
den reducir su riesgo de infección por SARS-CoV-2.

La evidencia preliminar del Programa de Investigación del Asma Se-
vero-3 ha demostrado que la terapia con corticosteroides inhalados 
(ICS), la principal modalidad de tratamiento en los asmáticos, se aso-
cia con una menor expresión de ACE-2 (uno de los sitios de unión para 
el SARS-CoV-2) . Esto puede conferir una reducción de la vulnerabili-
dad al COVID-19 y el desarrollo de una enfermedad menos grave.

El aumento de la edad está fuertemente asociado con un mayor riesgo 
de adquirir COVID-19 entre los asmáticos y explica el 70% de la varian-
za entre los estudios. Este es un hallazgo esperado y en línea con otros 
estudios de COVID-19 que muestran la edad como uno de los predic-
tores más importantes de vulnerabilidad a COVID-19 y pronóstico.

El aumento de edad no se asocia estadísticamente con un mayor ries-
go de ventilación mecánica en personas con asma. Un estudio informó 
que el asma prolongó el tiempo de intubación en pacientes <65 años, 
lo que sugiere que el asma tiene un mayor impacto en el curso de CO-
VID-19 en personas más jóvenes.
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Por otro lado, un estudio reciente en España entre asmáticos informó 
que los que adquieren COVID-19 eran de mayor edad con una mayor 
prevalencia de comorbilidades en comparación con los que eran CO-
VID-19 negativos. También se informó que las personas mayores y con 
comorbilidades tenían más probabilidades de ser hospitalizadas. Es 
de destacar que en este estudio se informó una baja tasa de hospita-
lización entre las personas con COVID-19 del 0,23%.

No hay evidencia de una diferencia en el riesgo de muerte por CO-
VID-19 para las personas con asma (RR = 0,87; IC del 95% = 0,68 a 
1,10; p = 0,19).

Finalmente, una proporción de pacientes con COVID-19 experimentan 
efectos prolongados después de la enfermedad aguda, ahora deno-
minada “COVID prolongado”. Los síntomas más comunes de fatiga, difi-
cultad para respirar y tos pueden ser más probables o prominentes en 
personas con enfermedad de fondo de las vías respiratorias. Aunque 
más allá del alcance de este análisis, será crucial examinar estos ries-
gos en estudios adicionales de personas con asma y COVID-19.

Los hallazgos generales basados en la evidencia disponible sugieren 
que las personas con asma no tienen un mayor riesgo de adquirir CO-
VID-19 en comparación con las que no tienen asma y tienen resultados 
clínicos similares.

Se necesitan más estudios primarios de alta calidad e intercambio de 
datos sobre el asma y el COVID-19 a nivel mundial para mejorar nues-
tra comprensión de cómo el SARS-CoV-2 afecta a las personas con 
asma.
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Imagen 6. Tracto respiratorio humano

Fuente: https://www.freepik.es/

Conclusión
Los hallazgos sugieren que la prevalencia de personas con asma en-
tre los pacientes con COVID-19 es similar a la prevalencia global del 
asma. Los hallazgos generales sugieren que las personas con asma 
tienen un riesgo menor que las que no tienen asma de adquirir CO-
VID-19 y tienen resultados clínicos similares. 
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Antecedentes
Hay poca evidencia publicada sobre las características gastrointesti-
nales de COVID-19. Los primeros datos acerca de las manifestaciones 
clínicas provienen, principalmente, de estudios retrospectivos de la 
ciudad de Wuhan, China, epicentro de la pandemia, en los que se re-
seña un amplio espectro de la enfermedad por coronavirus COVID-19. 
Además del compromiso respiratorio, característico de esta enferme-
dad, se ha descrito también la afectación de sistema gastrointestinal 
(46)  (4). 

Como se sabe, el SARS-CoV-2 es un agente infeccioso que afecta, 
principalmente, al sistema respiratorio humano; sin embargo, los ór-
ganos remotos no están exentos de ser afectados. Tal es el caso del 
sistema gastrointestinal que también, en el curso de la enfermedad, 
puede ser afectado. 

Imagen 7. Estomago

Fuente: https://www.freepik.es/
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La presentación clínica de la Covid-19 puede variar desde pacientes 
asintomáticos, con síntomas respiratorios leves inespecíficos, a una 
disfunción de órganos grave, como el síndrome de dificultad respira-
toria aguda (SDRA) que puede conducir a la muerte. El período de 
incubación de la infección del SARS-CoV-2 promedio es de 5,2 días, 
pero puede variar de 2 a 14 días. Los síntomas más comunes que se 
reportan en estudios son fiebre (83-98%), tos (46-82%), mialgia/fatiga 
(11-44%) y disnea (31%). La mayoría de los casos confirmados han 
sido clasificados según gravedad en leves o moderados (82%), graves 
14% y críticos 5%. Dentro de los factores de riesgo para desarrollar en-
fermedad grave que requiere de hospitalización se han descrito, edad 
mayor ≥ 65 años, tener comorbilidades crónicas como hipertensión, 
diabetes, obesidad, tabaquismo, enfermedad pulmonar y enfermedad 
cardiovascular (47) (48). 

Los pacientes Covid-19 además pueden presentar manifestaciones 
gastrointestinales cuya frecuencia varían según la población estudiada 
y la gravedad del cuadro clínico. Por ejemplo, en algunos pacientes 
se encontró calprotectina fecal como un biomarcador fecal fiable que 
permite la detección de la inflamación intestinal en enfermedades infla-
matorias del intestino y colitis infecciosa, lo que proporciona pruebas 
de que la infección por el SARS-CoV-2 instiga una respuesta inflama-
toria en el intestino (49). Estos hallazgos explican por qué se observan 
síntomas gastrointestinales en un subconjunto de pacientes y por qué 
se puede encontrar ARN viral en los hisopos rectales, incluso después 
de que las pruebas nasofaríngeas hayan resultado negativas. En pa-
cientes con diarrea, el ARN viral fue detectado con mayor frecuencia 
en las heces (50).

Síntomas gastrointestinales en pacientes COVID-19
Si bien los pacientes con Covid-19 generalmente presentan una enfer-
medad respiratoria, algunos pacientes informaron síntomas gastroin-
testinales que incluyen anorexia, diarrea, vómitos y dolor abdominal 
durante el curso de la enfermedad. Por ejemplo, en Estados Unidos el 
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primer caso notificado de Covid-19, un hombre de 35 años, presentó 
una historia de 2 días de náuseas y vómitos al ingreso hospitalario, 
seguidos de diarrea y malestar abdominal en el segundo día de hospi-
talización (51).

Imagen 8. Malestar abdominal 

Fuente: https://www.freepik.es/

En una revisión sistemática realizada por Tian et al., en China (52), se 
identificaron datos de 2.023 pacientes sobre la presencia o ausencia 
de síntomas gastrointestinales; los resultados del estudio mostraron 
que los síntomas gastrointestinales notificados durante la progresión 
de la enfermedad variaron ampliamente.

En este sentido, los últimos datos disponibles de Wuhan mostraron que 
hasta el 79% de los pacientes presentaban síntomas gastrointestinales 
como diarrea, disminución del apetito, náuseas, vómitos, dolor abdo-
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minal y hemorragia gastrointestinal durante el inicio y posterior hospi-
talización.  Aunque la proporción de síntomas recientes en Wuhan fue 
alta, el primer artículo clínico sobre las características clínicas de CO-
VID-19 mencionó que solo el 3% de los pacientes tenían diarrea.

En estudios realizados en el continente americano y europeo se reportó 
que entre los primeros 393 pacientes consecutivos que fueron admi-
tidos en dos hospitales de la ciudad de Nueva York, la diarrea (24%) 
y las náuseas y vómitos (19%) fueron relativamente frecuentes (53). 
Entre los 18.605 pacientes admitidos en los hospitales del Reino Uni-
do, el 29% de todos los pacientes se quejaron de síntomas entéricos 
al ser admitidos, la mayoría en asociación con síntomas respiratorios; 
sin embargo, el 4% de todos los pacientes describieron sólo síntomas 
entéricos (54).

Otro estudio comparó 92 pacientes en estado crítico con SDRA indu-
cido por COVID-19 con 92 pacientes con SDRA no inducido por CO-
VID-19, usando un análisis de puntuación de propensión. Los pacientes 
con COVID-19 tenían más probabilidades de desarrollar complicacio-
nes gastrointestinales (74% vs 37%; p < 0.001). Específicamente, los 
pacientes con COVID-19 desarrollaron más transaminasemia (55% vs 
27%), íleo severo (48% vs 22%), e isquemia intestinal (4% vs 0%). La 
alta expresión de receptores ACE 2 a lo largo del revestimiento epitelial 
del intestino que actúan como receptores de células huésped para el 
SARS-CoV-2 podría explicar esto (55).

En una revisión de la literatura que incluyo series de casos y estudios 
clínicos retrospectivos relacionados con el sistema digestivo publica-
dos desde el inicio del brote epidémico en China (52), se describe, 
con una incidencia del (3% - 79%) de los síntomas gastrointestinales 
de Covid-19, la anorexia como el síntoma digestivo más frecuente en 
adultos (39,9% -50,2%), mientras que la diarrea fue el síntoma gastroin-
testinal más común en niños y adultos, con una duración media de 4,1 
± 2,5 días, y se observó antes y después del diagnóstico. 
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Aunque el vómito fue más prominente en los niños, se observó que 
alrededor del (3,6% -15,9%) de los pacientes adultos y (6,5% - 66,7%) 
de los pacientes niños presentaron vómitos. Los pacientes adultos y 
niños pueden presentar síntomas digestivos en la ausencia de sínto-
mas respiratorios. También se presentaron náuseas (1% -29,4%), dolor 
abdominal (2,2% - 6,0%) y hemorragia gastrointestinal (4% - 13,7%). 
Otro estudio informo sobre la lesión hepática del virus (14.8%-53.0%) 
(56) (tabla 4).

Tabla 4. Manifestaciones gastrointestinales de la COVID-19
Síntomas Prevalencia 
Anorexia 39,9% -50,2%

Lesión hepática 14.8-53%
Diarrea 4,1 ± 2,5 días
Vómito 3,6% -15,9%

Náuseas 1% -29,4%
Dolor abdominal 2,2% - 6,0%

Hemorragia gastrointestinal 4% - 13,7%

Fuente: (52) (56)

En este estudio también se reportó la detección de la enzima conver-
tidora de angiotensina 2 y la proteína de la nucleocápside del virus en 
las células epiteliales gastrointestinales, y el aislamiento de partículas 
de virus infecciosos de excrementos. La prueba de PCR fecal fue tan 
precisa como la detección de PCR de muestras respiratorias. En (36% 
-53%), la PCR fecal resultó positiva, 2-5 días después que el esputo 
PCR positivo. La excreción fecal persistió después de la excreción de 
esputo en (23% - 82%) en pacientes durante 1-11 días.

La explicación de los síntomas encontrados no resulto tarea fácil. Por 
ejemplo, fue difícil la evaluación de la pérdida de apetito debido a su 
naturaleza subjetiva; por el contrario, la diarrea fue un hallazgo más 
objetivo. De este modo, se encontró que la prevalencia del síntoma de 
la anorexia podría explicarse por el estado inflamatorio, hipoxia, lesión 
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de la función hepática, depresión o reacciones adversas a los trata-
mientos. 

De la misma manera, diferentes causas posibles pueden explicar la 
diarrea. Primero, el ataque directo del virus al tracto digestivo podría 
haber provocado diarrea; esto está respaldado por la detección de 
la proteína nucleocápside viral en las células epiteliales. En segundo 
lugar, la administración de fármacos antivirales o las medicinas tradi-
cionales chinas también podrían haber contribuido a la manifestación 
del síntoma ya que comúnmente provocan náuseas y diarrea. En tercer 
lugar, la disbiosis de la microbiota intestinal inducida por antibióticos 
podría haber exacerbado los síntomas digestivos.

Hay algunos informes que indican que un pequeño número de pacien-
tes solo presentó diarrea y vómitos sin síntomas de fiebre y/o tos. Un ar-
tículo con 31 niños mencionó que tres niños tenían diarrea como primer 
síntoma y uno tuvo vómitos sin fiebre ni tos. No se mencionó presencia 
de síntomas respiratorios durante hospitalizaciones posteriores. 

El cuadro descrito sugiere que la diarrea puede ser el primer síntoma 
antes del diagnóstico, mientras que algunos aparecieron después de 
la confirmación de la infección por SARS-CoV-2. Se encontró que la 
diarrea ocurrió en el 49,5% (146/295) de los pacientes, 55,2% de los 
cuales ocurrió después de la admisión y la terapia antivirus, y se estima 
que el 22,2% de los pacientes presentaba diarrea antes del diagnósti-
co. 

La diarrea ocurrió de 1 a 8 días después del inicio, con una mediana 
de tiempo de 3,3 días. La duración media de los síntomas fue 4,1 ± 2,5 
días, y varió entre 1 y 14 días. La frecuencia de la diarrea fue 3.3 ± 1,6 
por día y hasta nueve veces por día en algunos pacientes; El 34,3% 
tenía heces acuosas de color amarillo.
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Resultados similares se encontraron en otros estudios: tres de 31 niños 
con diarrea tenían heces delgadas de color amarillo, de dos a seis ve-
ces al día, y todos tenían diarrea como primer síntoma. 

Los resultados de laboratorio de las pruebas fecales mostraron que el 
6,9% de los pacientes evaluados tenían anormalidades, con 5,2% po-
sitivo para leucocitos y 1,7% para sangre oculta pero no glóbulos rojos, 
lo cual es consistente con las características de la diarrea presente en 
los procesos virales.

Otro estudio que merece mención particular es un metaanálisis de 60 
estudios realizado por Cheung et al., que incluyó 4.243 pacientes de 
población predominantemente asiática y europea, se evidenció una 
prevalencia combinada de todas las manifestaciones gastrointestina-
les del 17,6% (IC 95%, 12,3-24,5%). El 11,8% de los pacientes con 
Covid-19 no graves tenían síntomas gastrointestinales (IC del 95%, 4,1-
29,1) y el 17,1% de los pacientes con COVID-19 grave tenían síntomas 
gastrointestinales (IC del 95%, 6,9-36,7). En el metaanálisis se detectó 
ARN del virus en muestras de heces de 48,1% de los pacientes, inclu-
so en heces recolectadas después de que las muestras respiratorias 
tuvieran resultados negativos. Este estudio también reporto que de 59 
pacientes con COVID-19 en Hong Kong, 15 pacientes (25,4%) tenían 
síntomas gastrointestinales y 9 pacientes (15,3%) tenían heces que 
dieron positivo para el ARN del virus (50).

El síntoma más frecuente fue la anorexia con 27%, seguido de diarrea 
12%, náuseas/vómitos 10%, y dolor abdominal 9%. La prevalencia de 
los síntomas gastrointestinales fue mayor en pacientes con enferme-
dad grave que en pacientes sin gravedad (17% versus 12%, respecti-
vamente). Estas frecuencias fueron similares en población adulta, pe-
diátrica y mujeres embarazadas (57).

En relación a la diarrea en pacientes infectados con SARS-CoV-2, esta 
puede fluctuar entre 1 a 14 días, con una duración promedio de 5,4 
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días y una frecuencia de 4,3 veces al día15. No obstante, en aquellos 
pacientes con SARS-CoV-2 que presenten diarrea, siempre debemos 
descartar que el origen de la diarrea sea por el uso de fármacos u otras 
comorbilidades, pues varios de los fármacos usados para el tratamien-
to de esta infección (arbidol, fosfato de cloroquina, lopinavir y rem-
desivir, e incluso la medicina tradicional china) pueden causar diarrea 
como reacción adversa.

El dolor abdominal y la anorexia son síntomas relevantes en la clínica 
de la enfermedad, ya que fueron más frecuentes en aquellos pacientes 
que requirieron cuidados intensivos. Además, en un trabajo publicado 
por Jin et al., se demostró que aquellos pacientes que tuvieron sínto-
mas gastrointestinales, presentaron tasas significativamente más altas 
de fiebre > 38,5 ° C, fatiga, disnea y cefalea (58). 

Un estudio mostró que los pacientes con síntomas digestivos han pre-
sentado un tiempo significativamente mayor desde el inicio hasta el in-
greso al hospital que pacientes sin síntomas digestivos (9,0 días versus 
7,3 días). Además, este estudio mostró que el 47% de casos infectados 
con SARS-CoV-2 presentaban síntomas respiratorios con síntomas di-
gestivos; y hasta en un 3% de los casos hubo presencia de síntomas 
digestivos, pero sin síntomas respiratorios. Dentro de este mismo estu-
dio se demostró que a medida que aumenta la gravedad de la enfer-
medad, los síntomas digestivos se hicieron más pronunciados. 

Por lo tanto, debido a las potenciales implicancias en el pronóstico 
de pacientes SARS-CoV-2 con manifestaciones gastrointestinales, es 
importante que los profesionales de la salud tengan un alto grado de 
sospecha en su práctica clínica diaria.

Esta revisión de la bibliografía describe también el daño que provoca 
el SARS-CoV-2 en el hígado y en el tubo digestivo; los estudios re-
portan que, aunque la prevalencia no es alta, es necesario tomar en 
cuenta la afección gastrointestinal que puede provocar daño hepático 
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o síntomas gastrointestinales molestos, que deberán ser tratados por 
un equipo multidisciplinario que incluya especialistas en el área de la 
Gastroenterología. 

Son muy pocos los reportes de COVID-19 en hepatopatía y enfermedad 
gastrointestinal preexistente, por lo que es necesario realizar más estu-
dios que permitan establecer cuál es el manejo adecuado de pacientes 
con estas condiciones en caso de padecer infección por SARS-CoV-2. 
En general, las recomendaciones son continuar con el tratamiento es-
tablecido en las guías clínicas, evitar visitas médicas de rutina, evitar 
estudios de seguimiento rutinarios electivos, así como procedimientos 
invasivos y quirúrgicos electivos.

Mecanismos fisiopatológicos
Una metaloproteinasa denominada la enzima convertidora de angio-
tensina 2 (ECA2) se ha identificado como el receptor funcional para la 
entrada celular de los coronavirus al organismo humano. Se ha encon-
trado micro RNA de ECA2 expresado en múltiples órganos y tejidos 
como mucosa oral y nasal, nasofaringe, pulmón, estómago, intestino 
delgado, colon, piel, nódulos linfáticos, timo, médula ósea, bazo, riñón, 
cerebro, epitelio biliar y el hígado. Por lo antes expuesto, la expresión 
de ACE2 en el sistema gastrointestinal, lo hace un blanco potencial de 
la infección por coronavirus COVID-19 (59).

En el primer caso reportado de COVID-19 en Estados Unidos, se de-
tectó la existencia del virus en heces (51), mientras que una de las 
primeras series de casos en China reportó síntomas gastrointestinales, 
como náusea, vómito o ambos en 5.6% y diarrea en 3.8% de los pa-
cientes (52). Es posible que el paso del virus al tubo digestivo sea de 
manera directa al deglutirlo y que una vez en el tubo digestivo ingrese 
a las células epiteliales del esófago, intestino delgado y colon a través 
del receptor de la enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2), que 
es altamente expresado en células epiteliales digestivas.  
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La mucosa gástrica también puede ser sitio de entrada del virus, pero 
debido a que el ácido neutraliza al virus, deberá existir un pH gástri-
co neutro para permitir su ingreso, como es el caso de pacientes con 
gastritis atrófica y metaplasia intestinal asociada con H. pylori, quienes 
son más susceptibles a la transmisión fecal-oral del virus responsable 
de COVID-19. Asimismo, se ha reportado que los pacientes con tipo 
de sangre A+ son más susceptibles a la infección por SARS-CoV-2, el 
hecho de que los pacientes con tipo de sangre A+ sean más suscep-
tibles a padecer gastritis atrófica o metaplasia intestinal podría ser la 
explicación de la mayor incidencia de Covid-19 en pacientes con tipo 
de sangre A+, debido a que la entrada del virus no sea solo a través de 
las vías respiratorias, sino también del tubo digestivo.

El daño hepático podría ser directamente causado por infección viral 
del hepatocito una vez que el virus se encuentra en el torrente sanguí-
neo, aunque también es posible que sea secundario a hepatotoxicidad 
farmacológica; la afección hepática en pacientes con COVID-19 es 
más frecuente en casos severos que en los leves. 

Daño hepático causado por SARS-CoV-2
A la fecha, aún no se conoce con exactitud el mecanismo de afección 
hepática por coronavirus (COVID-19), ya que puede ser directamente 
causado por infección viral o por hepatotoxicidad de los medicamentos 
prescritos para su tratamiento. Existe información de que esta familia de 
coronavirus presenta como blanco fisiopatológico al hígado, tanto sano 
como con enfermedad hepática preexistente. Se ha demostrado lesión 
hepática (hepatitis) en pacientes con SARS, manifestada por elevación 
leve y moderada de alanina aminotransferasa (ALT) y de aspartato ami-
notransferasa (AST) durante la etapa temprana de la enfermedad, ade-
más, se presenta disminución de la albúmina sérica y aumento de los 
niveles séricos de bilirrubina. Hallazgos en autopsia de pacientes con 
SARS demuestran un gran número de partículas del virus, no sólo en los 
pulmones, sino también en las células parenquimatosas y el endotelio 
vascular de otros órganos, incluido el hígado (56) (60). 
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La incidencia de lesión hepática asociada específicamente a COVID-19 
varía de 14.8%-53%. La mayoría de las series de casos han reportado 
alteración en ALT y AST, elevación de bilirrubinas totales y albúmina 
sérica baja (56) . 

Se ha reportado la existencia de coronavirus en muestras patológicas 
de hígado, aunque con títulos muy bajos; las biopsias de hígado en 
casos de defunción por COVID-19 grave mostraron esteatosis micro-
vascular moderada y actividad portal y lobulillar leve. Se ha encontra-
do incremento de la gammaglutamil-transferasa (GGT) incluso en 54% 
de los pacientes con Covid-19, asimismo, existen varios estudios que 
reportan incremento de aspartato-aminotransferasa (AST), aspartato. 
Debido al riesgo de transmisión del virus de donante a receptor en 
pacientes que requieren trasplante hepático demostrado en la anterior 
epidemia de SARS, es necesario hacer pruebas de COVID-19 en el 
donante antes de ese procedimiento quirúrgico.

Imagen 9. Malestar hepático

Fuente: https://www.freepik.es/
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Daño gastrointestinal causado por SARS-CoV-2
Previamente se comentó la fisiopatología asociada con el ingreso del 
virus al epitelio del tubo digestivo, lo que provocará síntomas gastroin-
testinales. Entre ellos el más frecuente es la diarrea con incidencia de 
2% a 50% de los pacientes con COVID-19 (promedio de 10.4%), ge-
neralmente asociada con fiebre y es más frecuente en pacientes con 
enfermedad grave que leve (5.8 vs 3.5%); en los primeros reportes de 
China, los síntomas desaparecieron después de la terapia antiviral (lo-
pinavir y ritonavir), lo que respalda la asociación entre los síntomas y la 
infección por el virus.

Otros síntomas comunes son la náusea y el vómito: un estudio realizado 
en China con 651 pacientes reportó síntomas gastrointestinales en 74 
(11.4%), 54 (8.29%) con diarrea, (58) (1.68%) con vómito y 10 (1.54%) 
con náusea.10 La duración promedio de la diarrea fue de 4 días (3-6 
días) y con frecuencia desapareció de manera espontánea. Los sínto-
mas gastrointestinales fueron más frecuentes en pacientes con enfer-
medad hepática crónica (2.95 vs 10.81%, p = 0.004) y en enfermedad 
por SARS-CoV-2 más grave o crítica (22.97 vs 8.14%, p < 0.001). (61). 

Enfermedad gastrointestinal en pacientes COVID-19
En pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal, la administración 
de inmunosupresores y agentes biológicos teóricamente incrementaría 
la susceptibilidad a adquirir el virus.9 Hasta el momento no se han re-
portado casos de COVID-19 en pacientes con enfermedad inflamatoria 
intestinal, al menos en China. Los pacientes con cáncer también son 
más susceptibles a adquirir COVID-19 debido al estado de inmunosu-
presión provocado por la enfermedad o la terapia anticáncer. Se des-
conoce si los pacientes con cáncer gastrointestinal sean más suscep-
tibles a ser infectados por el virus; un estudio realizado a nivel nacional 
en China que incluyó 1.590 pacientes con COVID-19 solo reportó 18 
casos de cáncer (1.13%) y de ellos solo 3 (0.18 %) con cáncer colo-
rrectal. (58). Los pacientes con cáncer tienen mayor riesgo de padecer 
Covid-19 grave. (62).
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Potencial mecanismo de transmisión fecal-oral
Por otro lado, se ha detectado la presencia de ARN viral en deposicio-
nes de pacientes COVID-19, lo que podría sugerir una posible vía de 
transmisión fecal-oral (63). La tasa de positividad de ARN viral con-
comitante de las muestras de heces y respiratorias fue del 48%. En 
estudios que informaron pruebas en serie, el 70% de los pacientes 
presentaron ARN de heces persistentemente positivo después de que 
las pruebas respiratorias se volvieron negativas, pudiendo durar hasta 
≥ 33 días después del inicio de la enfermedad. En un estudio de Hong 
Kong la carga viral de ARN fue detectada en 38,5% y 8,7% de los 
pacientes Covid-19 con y sin diarrea, respectivamente (p = 0,02)29. 
Wölfel, et al., (64) proporcionan un análisis virológico detallado de una 
cohorte de 9 casos de COVID-19 y sus contactos para determinar la 
replicación específica del sitio del cuerpo y la infectividad del virus du-
rante varias semanas. 

La diseminación faríngea del virus fue muy alta durante la primera se-
mana de síntomas y luego disminuyó rápidamente. El virus infeccioso 
se aisló fácilmente de muestras derivadas de faringe y pulmón. Las 
muestras de sangre y orina nunca demostraron ningún virus. Se en-
contró una alta concentración de ARN de SARS-CoV-2 en muestras 
de heces de individuos infectados, pero no se pudo recuperar ningún 
virus infeccioso de las heces. Este estudio pone en duda la posible vía 
de transmisión fecal-oral, sin embargo, la confirmación final de esta 
hipótesis tendrá que esperar estudios a mayor escala.

Transmisión fecal-oral
Para otros autores, existe suficiente evidencia disponible para docu-
mentar la posibilidad de trasmisión fecal-oral de la infección luego de 
demostrar la existencia del virus en las heces, incluso hasta 7-12 días 
después de la conversión negativa en la muestra faríngea, indepen-
dientemente de la presencia o no de síntomas gastrointestinales (65) ; 
incluso se han reportado pacientes con muestra fecal positiva e hiso-
pados faríngeos y esputos negativos. Xiao y colaboradores demostra-
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ron la presencia de ARN viral en muestras endoscópicas de esófago, 
estómago, duodeno y recto en 73 pacientes chinos (66). 

Un resultado positivo para aislamiento viral en materia fecal se puede 
encontrar entre el 36 % y 56 % de los pacientes confirmados. Por lo 
anterior, no solo es fundamental implementar el lavado de manos como 
método de prevención para disminuir la diseminación de la enferme-
dad (67), sino que además se debe tener presente el alto riesgo de 
transmisión de SARS-CoV-2 que corre el personal de los servicios de 
endoscopia digestiva durante los procedimientos endoscópicos.
Finalmente, en vista de la posibilidad de que la muestra de heces del 
paciente dado de alta todavía podría ser positivo, los resultados de los 
estudios sugieren que el paciente debe implementar un protocolo más 
completo: 

• Higiene de manos durante el periodo de aislamiento: esto inclu-
ye desinfectar a fondo los inodoros y lavabos, y tratar de evitar 
compartir baños con miembros de la familia. 

• Mientras tanto, se recomienda una prueba de ácido nucleico 
fecal antes de que un paciente salga del aislamiento. 

• De igual manera, como antes se indicó, las medidas estrictas de 
precaución se hacen extensivas al personal médico que realiza 
endoscopia gastrointestinal para casos de pacientes aislados. 

• La desinfección adecuada de los inodoros es fundamental en 
las regiones endémicas; de lo contrario, las instalaciones de sa-
neamiento pueden convertirse en trampas de virus.

Terapéutica recomendada 
En pacientes con hepatopatía compensada se recomienda posponer 
visitas médicas electivas, utilizar telemedicina si es necesario y realizar 
exámenes de laboratorio de rutina de forma local con el médico de 
primer contacto. Debe tenerse en consideración que los pacientes con 
hepatopatía frecuentemente tienen comorbilidades que podrían incre-
mentar el riesgo de padecer COVID-19 grave. No es necesario reducir 
la inmunosupresión en todos los pacientes con enfermedad hepática 
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autoinmunitaria, los casos deben individualizarse. En pacientes cirróti-
cos puede posponerse la vigilancia programada invasiva (endoscopia) 
de várices esofágicas.

En pacientes con enfermedad hepática descompensada, carcinoma 
hepatocelular y postrasplante hepático se recomienda seguir las guías 
clínicas establecidas, prefiriendo telemedicina y evitar admisiones no 
urgentes, así como visitas médicas de seguimiento programadas. 

Debe insistirse en la vacunación contra S. pneumoniae e influenza. Es 
preferible evitar procedimientos endoscópicos no urgentes debido al 
incremento del riesgo de la diseminación del SARS-CoV-2, así como 
ultrasonidos y biopsias hepáticas para vigilancia programada de he-
patopatías.12 Se recomienda evitar la administración de paracetamol 
a dosis altas (2-3 g/día se considera seguro) y los antiinflamatorios no 
esteroides en pacientes con hepatopatía grave.12 En caso de que el 
virus afecte al hígado de forma grave pueden prescribirse medicamen-
tos hepatoprotectores. La náusea y el vómito son síntomas gastrointes-
tinales que pueden manifestarse en COVID-19, generalmente asocia-
dos con afección esofago-gástrica, por lo que es prudente prescribir 
inhibidores de la bomba de protones. 

En pacientes con COVID-19 y diarrea no se ha demostrado la eficacia 
de agentes antidiarreicos; se recomienda una hidratación adecuada y 
vigilancia del potasio sérico. 

La administración de antibióticos y antivirales en la infección por SARS-
CoV-2 puede provocar desequilibrio en la flora intestinal, por lo que se 
recomienda prescribir probióticos para tratar la pérdida de flora intesti-
nal normal y prevenir infecciones bacterianas secundarias (57).

Los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal y cáncer gas-
trointestinal deben continuar con el tratamiento establecido, siempre 
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tomando en cuenta que la enfermedad y su tratamiento probablemente 
incrementen la susceptibilidad a adquirir Covid-19, por lo que deben 
evitarse las visitas médicas y estudios de seguimiento de rutina, así 
como posponer cirugías y procedimientos invasivos electivos en la me-
dida de lo posible y bajo criterio médico individualizado.

 



CAPÍTULO V
MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

NEUROLÓGICAS DE LA COVID-19

AUTOR

Arcadio Jacinto Giacoman Jiménez 



93

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA ENFERMEDAD POR CORONAVIRUS

Antecedentes
El brote de infección por coronavirus reportado a finales de 2019 en 
China representa la tercera epidemia que afecta a la humanidad por 
este tipo de virus en el siglo XXI. Si bien las principales manifesta-
ciones clínicas del nuevo coronavirus SARS-CoV-2 están relacionadas 
principalmente con el tracto respiratorio inferior, recientemente se han 
comenzado a describir casos con signos y síntomas neurológicos, al-
gunos graves, destacando el posible neurotropismo del virus.

Se ha demostrado que la propensión a la neuroinvasión es una ca-
racterística común de los coronavirus humanos. La neuroinvasión viral 
puede lograrse por varias vías, entre ellas la transferencia trans-sináp-
tica a través de las neuronas infectadas, la entrada por el nervio olfa-
torio, la infección del endotelio vascular o la migración de leucocitos a 
través de la barrera hematoencefálica. 

En lo que respecta al SARS-CoV-2, las manifestaciones tempranas 
como los síntomas olfatorios deberían evaluarse más a fondo para de-
terminar si hay participación del sistema nervioso central (SNC). Es 
posible que se produzcan complicaciones neurológicas tardías en pa-
cientes curados con COVID-19 (91). 
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Imagen 10. Actividad Neurológica

Fuente: https://www.freepik.es/

Manifestaciones neurológicas del SARS-CoV-2

Síntomas y síndromes neurológicos de la COVID-19
Todavía no es posible estimar con certeza la proporción de pacientes 
con COVID-19 que presentan síntomas y síndromes neurológicos clási-
cos diferenciables. No obstante, en la actualidad, existen por lo menos 
dos estudios con datos bien clasificados que constituye un buen punto 
de partida para dilucidar este asunto (tabla 5).

El primer estudio refiere una serie de casos observacionales retros-
pectivos realizados en china que incluyo 214 pacientes hospitalizados 
con diagnostico confirmado de la infección por laboratorio, se encontró 
que el 36,4% de los pacientes presentó síntomas neurológicos que se 
clasificaron en centrales (25%), periféricos (9%) y musculares (11%). 
Los síntomas centrales más frecuentes fueron: mareo/vértigo (17%) y 
dolor de cabeza (13%). Los síntomas periféricos más frecuentes fue-
ron: hipogeusia (6%) e hiposmia (5%). El 41% de los casos corres-
pondió a pacientes graves, que tuvieron síntomas neurológicos con 
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mayor frecuencia: ictus (6% de los pacientes graves vs 1% de los le-
ves; p<0,05), bajo nivel de consciencia (15% vs 2%; p<0,001) y daño 
muscular (19% vs 5%; p<0,001) (92).

Imagen 11. Cefalea

Fuente: https://www.freepik.es/

Tabla 5. Manifestaciones Neurológicas de la COVID-19
Diagnósticos %
Daño Muscular 19,0%

Bajo nivel de Conciencia 15,0%
Tóxica/metabólica 6,8%

Ictus 6,0%
Hipogeusia 6,0%
Hiposmia 5,0%

ACV 1,9%
Convulsiones 1,6%

Lesión hipóxica/isquémica 1,4%

Prevalencia general de los síntomas: 13.5% - 36.4%.
Fuente: Elaboración propia (92) (93).
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Este estudio también informó que las manifestaciones neurológicas 
eran más frecuentes en los pacientes graves (45,5% vs. 30,2%, p = 
0,02), en comparación con aquellos con sintomatología leve. Los sín-
tomas eran de presentación temprana, con un tiempo medio de desa-
rrollo de 1 o 2 días.

Otros síndromes informados en el estudio fueron: ataque cerebrovas-
cular (ACV) isquémico y hemorrágico, y deterioro de la conciencia, de-
jando en evidencia que un rápido deterioro podría estar asociado con 
un nuevo evento cerebrovascular. 

El segundo estudio corresponde a una cohorte prospectiva, multicén-
trica, observacional de adultos hospitalizados en el Área metropolitana 
de la ciudad de Nueva York con infección por SARS-CoV-2 confirmada 
por laboratorio. De 4.491 pacientes con COVID-19 hospitalizados du-
rante el período de tiempo del estudio, 606 (13,5%) desarrollaron un 
nuevo trastorno neurológico en una mediana de 2 días desde la apa-
rición de los síntomas de la enfermedad (93). Los diagnósticos más 
comunes fueron: encefalopatía tóxica/metabólica (6,8%, cambios tem-
porales/reversibles en el estado mental en ausencia de déficits neuro-
lógicos focales o enfermedad cerebral estructural primaria, excluyendo 
a los pacientes en los que los efectos de los sedantes u otras drogas o 
la hipotensión explicaban esto), convulsiones (1,6%), accidente cere-
brovascular (1,9%) y lesión hipóxica/isquémica (1,4%). Queda por ver 
si estos síntomas más inespecíficos son manifestaciones de la propia 
enfermedad. Ningún paciente tuvo meningitis / encefalitis o mielopatía 
/ mielitis atribuible al SARS-CoV-2.

Este estudio concluyo que los trastornos neurológicos detectados en 
los pacientes con COVID-19 pueden estar asociados con aumento del 
riesgo de mortalidad intrahospitalaria y disminución de la probabilidad 
de ser dado de alta. Los trastornos neurológicos pueden ser secuelas 
de una enfermedad sistémica grave. 
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Otro estudio que merece mención es una serie de 58 pacientes ingre-
sados consecutivamente en la unidad de cuidados críticos con diag-
nóstico de síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) debido 
a la infección por SARS-CoV-2, con una media de edad de 63 años y 
SAPS II de 52 (rango intercuartílico 37-65). Destacan que ocho de los 
58 (14%) pacientes presentaron los síntomas neurológicos al ingreso, 
mientras que, en 39 casos (67%), se detectaron al suspender la seda-
ción y el bloqueo neuromuscular. En estos, observaron que 26 de 40 
(65%) pacientes tenían confusión, evaluada por la escala CAM-ICU. 
También reportaron signos de compromiso corticoespinal, como refle-
jos tendinosos exaltados, clonus del pie y reflejos plantares extensores 
bilaterales en 39 (67%) pacientes (94). 

El estudio concluyo que los pacientes con COVID-19 podrían experi-
mentar delirio, confusión, agitación y alteración de la conciencia, así 
como síntomas de depresión, ansiedad e insomnio. Sigue sin estar cla-
ro cuáles de estas características se deben a la encefalopatía crítica 
relacionada con la enfermedad, a las citoquinas o al efecto o la retirada 
de la medicación, y cuáles son específicas de la infección por SARS-
CoV-2.  

En un estudio observacional, de cohorte retrospectivo, en el que se 
compararon 1.916 pacientes con COVID-19 y 1.486 pacientes con gri-
pe (con visitas a la sala de emergencias u hospitalizaciones), hubo 
31 accidentes cerebrovasculares isquémicos agudos con Covid-19, en 
comparación con 3 con gripe. Después de ajustar la edad, el sexo y la 
raza, la probabilidad de sufrir un accidente cerebrovascular fue casi 8 
veces mayor con COVID-19 (odds ratio, 7,6 (95).

En una serie de casos post mortem, que investigó las características 
neuropatológicas en los cerebros de pacientes que murieron de CO-
VID-19 en Hamburgo, Alemania, se encontró que el SARS-CoV-2 pudo 
detectarse en los cerebros de 21 (53%) de los 40 pacientes examina-
dos, pero no se asoció con la gravedad de los cambios neuropatológi-
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cos (96) que parecían ser leves, siendo los cambios neuroinflamatorios 
pronunciados en el tallo cerebral el hallazgo más común. En otro estu-
dio, las muestras de cerebro obtenidas de 18 pacientes que murieron 
de 0 a 32 días después de la aparición de los síntomas sólo mostraron 
cambios hipóxicos y no mostraron encefalitis u otros cambios cerebra-
les específicos referibles al virus (97).  

Finalmente se debe señalar que no hay pruebas claras de que el SARS-
CoV-2 haya causado directamente daños en el sistema nervioso central 
(SNC). En un estudio de 21 muestras de líquido cefalorraquídeo (LCR) 
de pacientes con COVID-19 confirmado, todas fueron negativas. Estos 
datos sugieren que, aunque el SARS-CoV-2 es capaz de replicarse en 
células neuronales in vitro, la prueba del SARS-CoV-2 en el LCR no es 
relevante en la población general. 

Fisiopatología y manifestaciones neurológicas de la CO-
VID-19

Mecanismos de afectación neurológicos del SAR-CoV-2
Los mecanismos patogénicos relacionados con las complicaciones 
neurológicas que presentan los pacientes con COVID-19 son actual-
mente desconocidos. De igual manera que en otras infecciones virales, 
los síndromes neurológicos asociados al SARS-CoV-2 podrían produ-
cirse por infección directa del sistema nervioso, por una encefalopatía 
tóxica aguda asociada a la infección sistémica grave, o más tarde en 
forma de lesiones desmielinizantes post-infecciosas. Además, los pa-
cientes graves con COVID-19 a menudo muestran niveles elevados de 
dímero D, trombopenia y datos patológicos de microangiopatía, lo que 
puede hacer que sean propensos a ictus por diferentes mecanismos, 
como la cascada inflamatoria asociada a la infección o las alteraciones 
hemodinámicas. Al igual que otros virus respiratorios, la infección por 
COVID-19 podría ser un factor precipitante de ictus, algo que deberá 
confirmarse en futuros estudios clínicos y epidemiológicos. 
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Grado de afectación neurológica  
El grado de afectación neurológica en las infecciones virales puede ser 
variable. Por un lado, la encefalopatía aguda constituye una disfunción 
cerebral reversible como consecuencia de la toxemia sistémica, los 
trastornos metabólicos y la hipoxemia, mientras que la encefalitis viral 
se asocia con lesiones inflamatorias parenquimatosas causadas por 
el virus, que se detecta en líquido cefalorraquídeo o en tejido. Los pa-
cientes con COVID-19 sufren a menudo hipoxia severa y, como conse-
cuencia, se puede producir daño neurológico en forma de disminución 
del nivel de consciencia o coma. 

Debido a la alteración en el intercambio alveolar de gases por la in-
fección, el edema y la inflamación pulmonar, se produce hipoxia en 
el sistema nervioso central, las mitocondrias de las células cerebrales 
aumentan el metabolismo anaerobio y la acumulación de ácido láctico 
produce vasodilatación, edema celular e intersticial, obstrucción del 
flujo sanguíneo, isquemia y congestión tisular, desarrollando, si no se 
detiene la hipoxia, un aumento de la presión intracraneal (98).

Inflamación relacionada con la infección viral
La afectación neurológica puede estar mediada también por procesos 
inflamatorios subyacentes a la infección viral (99). Como consecuencia 
de la neumonía grave, un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
puede conducir a fallo multiorgánico y podría ocasionar daño inmunoló-
gico a nivel neurona (91). La infección por SARS-CoV-2 se ha asociado 
con la aparición de un síndrome de liberación masiva de citoquinas (o 
tormenta de citoquinas) que puede alterar la permeabilidad vascular, 
producir coagulopatía y un efecto proinflamatorio que, a nivel del siste-
ma nervioso central y en los casos más graves, conlleva a la aparición 
edema cerebral. Esta encefalopatía ha cobrado relevancia reciente-
mente al considerarse el mecanismo asociado a la neurotoxicidad que 
presentan los pacientes sometidos a terapia celular con linfocitos T con 
receptor de antígeno quimérico (CAR-T). En la COVID-19, la fiebre alta 
y las citopenias son reflejo de este grave síndrome hiperinflamatorio, 
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y los niveles elevados de IL-6 y ferritina son predictores de un curso 
fatal. La liberación masiva de citoquinas, quimioquinas y otras señales 
inflamatorias produce una rotura de la barrera hematoencefálica (BHE) 
que a su vez amplifica el proceso, pues activa los receptores Toll-like 
de la microglía y los astrocitos (inmunidad innata) promoviendo la neu-
roinflamación y alterando la homeostasis.

El daño cerebral funcional asociado con este proceso neuroinflamato-
rio podría explicar la aparición de síntomas cognitivos y conductuales 
en los pacientes, como ocurre en ancianos con cuadros confusiona-
les provocados por infecciones. Es posible que la infección por SARS-
CoV-2 desencadene astrogliosis reactiva y activación de la microglía 
(100). 

Los virus neurotrópicos, como algunos coronavirus, son capaces de 
activar macrófagos, microglía y astrocitos e inducir un estado pro-infla-
matorio (101) (figura 5). De hecho, cultivos primarios de células gliales 
infectados con coronavirus secretan factores como IL-6, IL-12, IL-15 y 
TNFα conduciendo a un estado de inflamación crónica, responsable 
del daño cerebral.

Figura 5. Respuesta inmunitaria en el SNC a la infección por corona-
virus

La hipótesis del tronco encefálico
La afectación primaria del tronco encefálico se ha sugerido como uno 
de los posibles mecanismos asociados a la insuficiencia respiratoria 
severa que presentan algunos pacientes con COVID-19. Esta teoría se 
basa en la analogía entre SARS-CoV y SARS-CoV-2, en la observación 
clínica de que muchos pacientes que requieren intubación orotraqueal 
no pueden respirar espontáneamente y en el predominio de la muerte 
neuronal en los centros cardio-respiratorios del bulbo en comparación 
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con otras localizaciones del cerebro en los modelos experimentales de 
SARS-CoV-2 (91).

Varios autores han sugerido que la insuficiencia respiratoria, principal 
causa de muerte en los pacientes con COVID-19 grave, pudiera tener 
un componente central y deberse, en parte, a una lesión primaria de 
las neuronas del centro respiratorio en el tronco del encéfalo.
 
Potencial neuroinvasivo

Modelos animales
Las infecciones del sistema nervioso central (SNC) son una complica-
ción de algunos virus respiratorios, incluidos los coronavirus. El perfil 
neuroinvasivo de la mayoría de los pertenecientes al grupo de los be-
tacoronaviridae, previos al SARS-CoV-2, se conoce desde hace más 
de tres décadas con la observación de la presencia de coronavirus 
en muestras de pacientes con esclerosis múltiple. Su inoculación in-
tranasal, intravenosa o intracerebral ha servido para el desarrollo de 
modelos experimentales. Ratones infectados con el coronavirus muri-
no desarrollan encefalitis aguda leve y enfermedades desmielinizantes 
crónicas, siendo un modelo animal para el estudio de enfermedades 
desmielinizantes inmunomediadas por virus. Su papel neuropatogéni-
co ha sido demostrado en estudios in vivo con HCoV-OC43, que puede 
causar encefalitis en ratones.

Datos en humanos 
En la literatura existen evidencias de la capacidad de algunos coro-
navirus de producir infección del sistema nervioso central (SNC) en 
los humanos, identificándose partículas de SARS-CoV en el cerebro 
de pacientes infectados (102). De forma similar, se han reportado ca-
sos de encefalitis o encefalomielitis aguda diseminada en los que se 
ha identificado el RNA del HCoV-OC43 en el LCR o confirmado por 
biopsia cerebral. Más recientemente, se ha identificado este corona-
virus como causante del 12% de las encefalitis agudas pediátricas29. 
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En consecuencia, varios autores han sugerido la posibilidad de que 
SARS-CoV-2 pueda causar encefalitis (91). Esta teoría ha cobrado rele-
vancia después de reportarse la presencia de SARS-CoV-2 en el LCR 
de pacientes mediante técnicas de secuenciación genómica, aunque 
también se ha visto cuestionada en base a la experiencia clínica dispo-
nible hasta ahora. (103). 

Vías de neuroinvasión
Como ocurre con otros virus, los coronavirus acceden al sistema nervio-
so central (SNC) a través de dos vías: la hematógena y la transneuronal 
(91) (figura 6). Aunque la capacidad neuroinvasiva de SARS-CoV-2 se 
desconoce, la vía hematógena podría estar facilitada por la disrupción 
de la barrera hematoencefálica asociada a la tormenta de citoquinas, 
el enlentecimiento de la microcirculación a nivel capilar o la infección 
de las células mieloides y posterior diseminación al sistema nervioso 
central (SNC) (91). Por otro lado, los virus pueden infectar las neuronas 
periféricas y migrar a través de ellas hasta el SNC. Varios virus, como 
el VHS-1 o el virus de la gripe han demostrado su capacidad de llegar 
al SNC a través de la vía olfatoria (104).
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Figura 6. Potenciales vías de neuroinvasión del SARS-CoV-2

La inoculación transnasal de SARS-CoV ha demostrado la disemina-
ción del virus al encéfalo, tronco encefálico y médula espinal en mode-
los de infección en ratón. La propagación del virus entre neuronas por 
transporte axonal se ha demostrado en un modelo experimental con el 
coronavirus humano OC-4335. Para algunos autores, la vía transneuro-
nal a través de la vía olfatoria podría relacionarse con la temprana afec-
tación en muchos pacientes en forma de anosmia, síntoma reconocido 
como biomarcador clínico precoz de la infección por COVID-19 que 
puede preceder al cuadro clínico completo o presentarse aisladamen-
te en formas muy leves o paucisintomáticos (103). 

El mecanismo fisiopatológico es desconocido, pero se están conside-
rando diferentes hipótesis para explicar este síntoma, común a otras 
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infecciones virales de vías respiratorias superiores. La mayor parte de 
la cavidad nasal humana está revestida por una mucosa no sensorial 
secretora de moco, salvo en la zona superior del tabique nasal (lámina 
cribosa del etmoides) donde encontramos el neuroepitelio especializa-
do que alberga las neuronas sensitivas olfatorias. Son neuronas bipo-
lares, cuyas dendritas se proyectan hacia el epitelio olfatorio, finalizan-
do en un engrosamiento con cilios quimiosensores que expresan los 
receptores odoríferos, y un único axón que se extiende hasta el bulbo 
olfatorio, situado en la parte inferior del lóbulo frontal, formando el ner-
vio olfatorio o par craneal I. 

Las alteraciones de la olfacción habitualmente se clasifican en conduc-
tivas, debido a una alteración física en la transmisión del estímulo al 
epitelio olfatorio, o neurosensoriales, debido a la lesión de estructuras 
nerviosas. La anosmia postviral es una de las causas más frecuen-
tes de pérdida de olfato en adultos (40%) y se considera una de las 
principales causas de anosmia neurosensorial. Aunque la patogénesis 
exacta de la anosmia no está clara, se ha documentado la presencia 
de partículas de virus en las células del epitelio olfatorio, y el mecanis-
mo lesivo sería por invasión y posterior destrucción de dichas células 
(105). Estudios con biopsia del neuroepitelio olfatorio demuestran su 
regeneración y/o degeneración irregular, con disminución en el núme-
ro de dendritas y presencia de inclusiones intracitoplasmáticas en las 
células receptoras. 

A diferencia de otras neuronas, las neuronas olfativas tienen una vida 
media estimada de solo semanas o pocos meses, y las células madre 
de la capa basal del epitelio olfatorio están en continua división. Este 
hecho podría explicar la potencial reversibilidad de la anosmia en los 
pacientes convalecientes de COVID-19. Sin embargo, actualmente se 
desconoce si el SARS-CoV-2 puede infectar las neuronas sensoriales 
olfativas humanas.
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Imagen 12. Imagenología

Fuente: https://www.freepik.es/

Neurotropismo de los coronavirus: proteína S viral, ACE2 
y TMRPRSS2 
El neurotropismo de los coronavirus depende de la interacción entre la 
proteína S (Spike protein) del virus y el receptor de la célula huésped 
en el sistema nervioso, siendo éste un paso crítico en la infección y la 
replicación viral (106). Al igual que en el SARS-CoV, el receptor fun-
cional del SARS-CoV-2 es la enzima convertidora de la angiotensina 
2 (ECA2), enzima que fisiológicamente contrarresta el sistema renina 
angiotensina regulando la presión arterial y la homeostasis del volumen 
sanguíneo, y que está implicada en el síndrome del distrés respiratorio 
del SARS-CoV38-43. ECA2 se ha postulado como uno de los factores 
relacionados con la infectividad del SARS-CoV-2, cuya mayor virulen-
cia podría deberse a una mayor afinidad de la proteína S por ECA2 
(x10-20) en comparación con el SARS CoV-2 (91). 
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La expresión de ECA2 en el organismo es amplia y existe evidencia de 
su presencia en neuronas y células gliales en modelos animales

En el cerebro humano, mediante estudios de microarrays, se ha identi-
ficado su expresión en el córtex, ganglios de la base, hipotálamo y tron-
co encefálico. Aunque no existen evidencias sobre si el SARS-CoV-2 
puede infectar las neuronas sensoriales olfativas, sí existen datos de 
que puede infectar las células epiteliales o de soporte del neuroepitelio 
olfatorio, que expresan ECA2 y TMRPRSS248. Si bien cualquier célula 
que exprese ECA2 estaría en riesgo de infectarse por el SARS-CoV-2, 
la escisión de la proteína S por la proteasa del huésped TMPRSS2 es 
un paso crítico para inducir la fusión de membrana y la internalización 
viral por endocitosis con ACE2 en el epitelio pulmonar, hecho que aún 
se desconoce en el SNC. 

De forma intuitiva, y quizás precipitada, la sobreexpresión de ECA2 en 
algunos órganos o tejidos ha emergido como un potencial factor de 
riesgo asociado a la infección y la gravedad de la COVID-19. Diversos 
modelos animales han demostrado que los tratamientos crónicos con 
fármacos inhibidores de la ECA, bloqueadores del receptor de angio-
tensina, estatinas y otros como pioglitazona, liraglutida, ibuprofeno y la 
nicotina incrementan la expresión periférica de ECA2 como respuesta 
adaptativa a la supresión crónica de este receptor, lo que podría aso-
ciarse con una enfermedad más grave y mortal, aunque los datos ac-
tuales en este aspecto resultan contradictorios y no son concluyentes. 
A nivel cerebrovascular, una potencial sobreexpresión de ECA2 en el 
endotelio capilar cerebral podría favorecer la interacción con la pro-
teína S del virus SARS-CoV-2 y ACE2, aumentando el riesgo de ictus, 
una complicación ya descrita con otros coronavirus como SARS-CoV y 
MERS-CoV (107), Por otro lado, la pérdida de expresión de ECA2 por 
la muerte neuronal en los centros respiratorios podría alterar el sistema 
nervioso autónomo y el control de la respiración, contribuyendo a la 
insuficiencia respiratoria de origen central, la desregulación de la pre-
sión arterial y el barorreflejo, induciendo un predominio simpático con 
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elevación de las cifras tensionales y favoreciendo la aparición de ictus 
hemorrágico (107). Se necesitan más estudios que puedan dilucidar el 
rol patogénico de ECA2 a nivel sistémico y neurológico en la pandemia 
por SARS-CoV-2.

Mecanismos de daño muscular 
El músculo es otro de los tejidos afectados en la COVID-19, siendo 
las mialgias y la  hiperCKemia frecuentes. Los estudios patológicos 
de músculo esquelético de pacientes con SARS-CoV pusieron de ma-
nifiesto la presencia de necrosis y atrofia (102). En general, estos ha-
llazgos se han relacionado con miopatía del enfermo crítico y miopatía 
esteroidea asociadas al cuadro clínico del SARS. Sin embargo, en mo-
delos animales, la activación de ECA2 induce alteraciones del músculo 
esquelético y reduce la capacidad de ejercicio, con disfunción mito-
condrial y del número de fibras oxidativas que se manifiesta temprano, 
con posterior atrofia muscular. Si la expresión de ECA2 en el músculo 
esquelético contribuye a la miopatía y ésta a la insuficiencia respirato-
ria asociada a COVID-19, está aún por investigarse.

Necesidad de nuevos datos
Una de las principales limitaciones de la investigación fisiopatológica 
de los síntomas y signos neurológicos causados por la infección por 
SARS-CoV-2 es la escasa disposición de datos patológicos o de autop-
sia. En el caso del SARS-CoV-1, cuya similitud genética con el SARS-
CoV-2 es del 80%, las autopsias han evidenciado edema cerebral, 
vasodilatación meníngea, infiltración de monocitos y linfocitos en la pa-
red vascular, daño isquémico neuronal y desmielinización secundaria 
(102). Los datos patológicos o postmortem disponibles de pacientes 
con COVID-19 se limitan a tejido pulmonar, cardíaco y hepático, sin 
incluir muestras del sistema nervioso central (SNC) (107). La obtención 
y estudio de muestras del SNC y la mucosa olfatoria contribuirán a di-
lucidar los mecanismos asociados a las complicaciones neurológicas 
por SARS-CoV-2.
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Manejo de las manifestaciones neurológicas y mentales 
asociadas a la COVID-19
Las personas con COVID-19 tienen un alto riesgo de padecer síndro-
me confusional agudo, que a veces puede ser un síntoma de presen-
tación sin manifestaciones respiratorias. Los síntomas de ansiedad y 
depresión son reacciones comunes ante el diagnóstico de Covid-19, 
especialmente en personas que pueden ser hospitalizadas, debido a 
la preocupación por la salud propia o de los demás, al aislamiento fí-
sico (que puede llevar al aislamiento social), al riesgo de muerte y a la 
preocupación por el riesgo de infectar a otros y dejar solos a los miem-
bros de la familia que puedan necesitar atención.

Entre los factores generadores de estrés particulares de la COVID-19 
figuran: el miedo a la enfermedad, la muerte, la exclusión social y la 
cuarentena, la pérdida de medios de subsistencia y de seres queridos, 
y los sentimientos de impotencia, aburrimiento y soledad debidos al 
aislamiento. Estos factores pueden desencadenar nuevos síntomas o 
exacerbar trastornos mentales o neurológicos subyacentes. Los pa-
cientes con trastornos mentales preexistentes y trastornos por abuso 
de sustancias también pueden verse afectados negativamente. Las 
personas con COVID-19 corren un mayor riesgo de sufrir problemas de 
sueño debido al estrés agudo y, en los casos hospitalizados, por otros 
motivos, como los factores ambientales, los procedimientos médicos 
invasivos (por ejemplo, la ventilación mecánica) y la frecuente com-
binación de múltiples medicamentos que pueden perturbar el sueño 
(108).

Síndrome confusional agudo
Se recomienda que en pacientes con Covid-19 se apliquen medidas 
para prevenir el síndrome confusional agudo, una emergencia neurop-
siquiátrica grave, y se evalúe su aparición con protocolos normalizados. 
Si se detecta, se recomienda la evaluación inmediata por un clínico 
para abordar cualquier causa subyacente y tratarla adecuadamente.
Observaciones: Se controlará cualquier causa subyacente del síndro-
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me confusional agudo vigilando la oxigenación y la hidratación, corri-
giendo las anomalías metabólicas o endocrinas, tratando las coinfec-
ciones, reduciendo al mínimo el uso de medicamentos que puedan 
causarlo o empeorarlo, tratando la abstinencia de drogas, reduciendo 
al mínimo los efectos de cualquier interacción farmacológica nociva y 
manteniendo los ciclos de sueño normales en la medida de lo posible.

Apoyo psicosocial y de salud mental
Se recomienda que se proporcione apoyo básico psicosocial y de sa-
lud mental a todos los casos sospechosos o confirmados de Covid-19, 
preguntándoles por sus necesidades y preocupaciones, y atendiéndo-
las.

Observaciones: Habida cuenta del estrés individual y familiar que pue-
de crear la COVID-19, la alta prevalencia de trastornos mentales co-
munes entre las mujeres en el periodo prenatal y el puerperio, y la 
aceptación de los programas destinados a ellas, es necesario ampliar 
la aplicación de intervenciones de apoyo psicosocial y de salud mental 
dirigidas a las madres. Debe haber disponibilidad de servicios de pre-
vención, además de servicios de tratamiento.

Las competencias básicas en materia de apoyo psicosocial son esen-
ciales para el manejo de todos los pacientes y representan una par-
te integral de la atención que debe prestarse a los diferentes grupos 
afectados por la COVID-19, como los niños, las personas mayores, las 
embarazadas y otros.

• Identificación y evaluación de los síntomas de ansiedad y de-
presión

Se recomienda la pronta identificación y evaluación de los síntomas 
de ansiedad y depresión en el contexto de la COVID-19, y la adopción 
de estrategias de apoyo psicosocial e intervenciones de primera línea 
para tratarlos.
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Observaciones: En personas con síntomas de ansiedad se debe con-
siderar el uso de estrategias de apoyo psicosocial, como los primeros 
auxilios psicológicos, el manejo del estrés e intervenciones psicológi-
cas breves basadas en los principios de la terapia cognitivo-conduc-
tual.

Recomendamos las estrategias de apoyo psicosocial como interven-
ciones de primera línea para tratar los problemas de sueño en el con-
texto del estrés agudo.

Higiene del sueño
Recomendamos las estrategias de apoyo psicosocial como interven-
ciones de primera línea para tratar los problemas de sueño en el con-
texto del estrés agudo.

Observaciones: Se pueden ofrecer consejos sobre la higiene del sue-
ño (en particular, evitar el uso de psicoestimulantes como la cafeína, 
la nicotina o el alcohol) y el manejo del estrés (técnicas de relajación 
y prácticas de concienciación), que son eficaces para reducir los pro-
blemas de sueño. También pueden considerarse intervenciones psico-
lógicas basadas en los principios de la terapia cognitivo-conductual.

En pacientes hospitalizados por COVID-19, otras causas de insomnio 
pueden ser los factores ambientales (por ejemplo, el exceso de luz 
y ruido por la noche), la ansiedad, el síndrome confusional agudo, la 
agitación, el dolor o la falta de aire. Se debe dar prioridad a la identifi-
cación y al tratamiento inmediato de las causas subyacentes antes de 
utilizar cualquier somnífero.
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Los virus y las manifestaciones dermatológicas
La piel es un lugar donde se manifiestan multitud de patologías sisté-
micas, y muchas infecciones virales tienen manifestaciones cutáneas 
y mucosas. Las enfermedades exantemáticas son claros ejemplos de 
manifestaciones cutáneas de las infecciones por virus, y en la enferme-
dad por coronavirus (COVID-19). 

La piel, incluyendo las mucosas, es un órgano que con mucha frecuen-
cia presenta infecciones virales. Estas infecciones pueden estar locali-
zadas primariamente en la piel o manifestarse a nivel cutáneo-mucoso 
como parte de un cuadro general.

Con la expansión de la pandemia por la COVID-19 se comienza a sos-
pechar que también es una enfermedad con manifestaciones derma-
tológicas particulares. En principio, es importante considerar que todo 
lo relacionado con el virus SARS-CoV-2 y su enfermedad el COVID-19, 
es nuevo, por tanto, tal y como ya se ha indicado en los apartados an-
teriores, las manifestaciones clínicas del COVID-19 son variadas. Estas 
manifestaciones van desde casos asintomáticos hasta pacientes con 
enfermedad severa. En un principio se describieron signos y síntomas 
tales como: fiebre, tos, odinofagia y dificultad respiratoria. Posterior-
mente, se han ido agregando otros como anosmia, ageusia, entre otros, 
asociadas al COVID-19. 

Ahora bien, con relación a las lesiones dermatológicas que se han pre-
sentado en pacientes con COVID-19, en diferentes países se han des-
crito numerosos casos que aparecen en forma temprana, no obstante, 
la gran mayoría de los pacientes presentan afectaciones en otros ór-
ganos cuando ocurren estas manifestaciones dermatológicas. En con-
secuencia, se dificulta correlacionar el tipo de lesiones cutáneas y la 
severidad de la enfermedad. 

En este sentido, las manifestaciones cutáneas, un efecto bien conoci-
do de las infecciones virales, comienzan a documentarse en pacientes 



113

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA ENFERMEDAD POR CORONAVIRUS

con enfermedad por COVID-19. Estas manifestaciones con mayor fre-
cuencia son erupción morbiliforme, lesiones acrales similares a pernio, 
urticaria, eritema macular, erupción vesicular, erupción papuloesca-
mosa, púrpura y livedo reticularis. Algunas de estas manifestaciones 
cutáneas surgen antes de los signos y los síntomas más comúnmente 
asociados con COVID-19, lo que sugiere que podrían estar presentan-
do signos de COVID-19. 

Las manifestaciones cutáneas se producen en el contexto de enferme-
dades virales y, en ocasiones, estas manifestaciones tienen valor diag-
nóstico o pronóstico 

Se cree que el virus activa el complemento, que es la primera línea de 
defensa del organismo contra microbios y este puede inducir daño del 
endotelio (que se encuentra recubriendo los vasos) lo que dispara el 
sistema de coagulación y lleva a la formación de pequeños coágulos 
en los vasos sanguíneos. El daño en la piel se daría por un mecanismo 
similar al que ocurre en el pulmón y en otros órganos. Es importante se-
ñalar, que los mecanismos de las alteraciones cutáneas por COVID-19 
aún no se conocen bien y están aún en evolución, las cuales demues-
tran un proceso inflamatorio y lesión vascular mediante la inmunohisto-
química y microscopía electrónica en células endoteliales provenientes 
de biopsias de piel lesionada.

Clasificación de las manifestaciones cutáneas por CO-
VID-19
Según los reportes científicos las manifestaciones cutáneas de las in-
fecciones por COVID-19 serían muy variadas e inespecíficas, (pare-
cidas a las producidas por otros virus, entre las que se encuentran el 
exantema maculopapular, la urticaria aguda o las lesiones de lívedo 
reticular). En los pacientes con COVID-19 puede producirse un agra-
vamiento de las lesiones cutáneas previas y es posible la aparición 
de reacciones alérgicas a los tratamientos empleados. No obstante, 
recientemente están apareciendo publicaciones de lesiones en la piel 
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que podrían corresponderse con manifestaciones cutáneas del SARS-
CoV-2.

La primera clasificación de las manifestaciones cutáneas asociadas a 
la COVID-19 fue realizada por investigadores españoles (109). En este 
estudio se describieron 5 patrones principales de presentación (tabla 
6). 

Tabla 6. Patrones clínicos y frecuencia

Manifestación cutánea %
Lesiones acrales con eritemaedema y vesículas 
o pústulas (pseudo-perniosis)

19

Patrón vesiculoso 9
Patrón urticariforme 19
Patrón maculopapular 47
Lesiones de lívedo o necrosis 6

Fuente: Galván, et al. (109)

Lesiones acrales con eritema-edema y vesículas o pústu-
las (pseudo-perniosis)
Se producen en pacientes jóvenes, asintomáticos o paucisintomáticos, 
y tienden a aparecer en etapas tardías de la infección. Suelen afectar 
con mayor frecuencia a pies que a manos, son probablemente las más 
características asociadas a la pandemia por SARSCoV-2. Se distribu-
yen de manera asimétrica entre dedos, superficie ventral y dorsal, afec-
tando en ocasiones a otras zonas corporales como tobillos, rodillas, u 
orejas (110). Se trata de lesiones rojo-violáceas, que con la evolución 
pueden derivar en vesículas o pústulas (figura 7).
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Figura 7. Pseudo-perniosis en paciente COVID-19

Desde un punto de vista clínico, las lesiones perniosiformes consisten 
en máculas, pápulas o placas, a menudo milimétricas, habitualmen-
te con una clara delimitación en la zona metatarsofalángica, aunque 
pueden implicar la totalidad del dedo. Se han propuesto factores tanto 
inmunológicos como de la vía de la coagulación en su etiopatogénesis. 
Por otro lado, la respuesta inmunitaria viral frente al SARS-CoV-2 esti-
mula el aumento en los niveles de interferón tipo I (IFN-I) (111) al igual 
que ocurre en el lupus perniosiforme (chilblain lupus en inglés) y en las 
interferonopatías monogénicas, como el síndrome de Aicardi-Goutié-
res o la vasculopatía asociada a STING de inicio en la infancia (SAVI, 
por sus siglas en inglés) (111). Esta respuesta IFN-I mediada podría 
ser beneficiosa en la respuesta celular frente al virus, evitando la repli-
cación viral en las fases precoces.

Aunque tan sólo es una hipótesis, explicaría porque en estos pacientes 
la COVID-19 suele ser leve o incluso asintomática. Los pacientes de 
edad avanzada y con formas más severas de la enfermedad no suelen 
presentar este tipo de lesiones (112). Por otro lado, las alteraciones 
en la cascada de la coagulación producidas en la COVID-19 pueden 
generar una oclusión vascular en forma de microangiopatía trombóti-
ca. Probablemente, las combinaciones de ambos factores etiológicos 
expliquen la variabilidad existente entre las lesiones de pseudopernio-
sis en gente sana, los fenómenos de isquemia acral en hospitalizados 
graves y los cuadros intermedios entre ambos (113).
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Patrón vesiculoso
Las lesiones vesiculares en los exantemas virales se producen como 
consecuencia directa de replicación viral en el endotelio o en el quera-
tinocito, hallándose partículas virales en el contenido de las vesículas.
Se han descrito erupciones vesiculares similares a la varicela en pa-
cientes con COVID-19 alrededor de 11 %. Se considera una manifesta-
ción cutánea sugestiva de COVID-19, al igual que la pseudo-perniosis. 
El exantema vesicular variceliforme aparece coincidente al resto de 
síntomas o dentro de las 2 primeras semanas, aunque también puede 
aparecer antes que las manifestaciones respiratorias de la COVID-19. 
Se han descrito dos formas de presentación diferentes: difusa y loca-
lizada. La forma difusa es la más frecuente, consiste en lesiones poli-
morfas de pápulas, vesículas e incluso pústulas, con una distribución 
corporal generalizada, afectando incluso a las palmas y plantas (figura 
8).

Figura 8. Exantema vesicular difuso en paciente COVID-19

Las lesiones vesiculares, habitualmente monoformas, aparecen de for-
ma precoz y en ocasiones preceden a otros síntomas, aunque en la 
mayoría de casos suceden al inicio del resto de sintomatología (114). 
La afectación del tronco es casi constante y lo hacen también en las 
extremidades.  De forma excepcional, se ha descrito la afectación fa-
cial y mucosa. Las lesiones cutáneas son escasamente sintomáticas, 
en forma de prurito, generalmente leve, y en menor frecuencia de dolor 
o sensación de quemazón. Aunque las lesiones pueden ser dispersas, 
es más frecuente el patrón extenso diseminado.
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Patrón urticariforme
La infección por SARS-CoV-2 puede desencadenar episodios de ur-
ticaria aguda. Suele ser coincidente con el inicio de los síntomas o 
aparecer dentro de las primeras 2 semanas y son muy pruriginosas. 
También se ha descrito la asociación de urticaria con pirexia como 
manifestación precoz de la COVID-19, incluso antes del inicio de los 
síntomas respiratorios (115). La aparición de la urticaria antes de que 
se desarrollen los síntomas más conocidos aumenta la posibilidad de 
que las erupciones cutáneas puedan ser un signo de presentación de 
COVID-19.

Predomina la afectación troncular y de raíz de miembros (figura 9). 
Suele durar unos 5-7 días como máximo y responde bien al uso de anti-
histamínicos H1 no sedantes. En ocasiones se puede confundir clínica-
mente con un cuadro de eritema multiforme. No obstante, son cuadros 
que aparecen más tardíamente, las lesiones no son evanescentes y 
tienden a persistir durante más tiempo (116).

Figura 9. Exantema urticariforme en paciente COVID-19

Patrón maculopapular
Es el más numeroso, apareciendo en el 47% de los pacientes evalua-
dos, y también el más inespecífico. La edad de aparición es superior, 
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se suele dar en personas más mayores, con una edad media de 55 
años. Dentro de este patrón se engloban varios tipos de presentación 
clínica, incluyendo formas purpúricas, perifoliculares, pseudo-vesicu-
lares, eritema multiforme, pitiriasis rosada y eritema elevatum diutinum 
(figura 10). Pero en el contexto epidemiológico, hay que considerar 
este diagnóstico y debe de ser alerta de gravedad cuando se ve en pa-
cientes afectados por COVID-19”, ha argumentado esta dermatóloga. 

Figura 10. Exantema maculopapular en paciente COVID-19

Lesiones de lívedo o necrosis
Este tipo de lesiones lívedoides pueden ser transitorias, pero también se 
ven lesiones necróticas. Se han detectado en el 6% de los pacientes de 
edades más avanzadas, con una edad media de 63 años. Estas mani-
festaciones se asocian a más gravedad y aparece coincidiendo con el 
resto de los síntomas típicos de la COVID-19 (figura 11).  No obstante, en 
su etiopatogenia se relacionan con procesos leves y transitorios de mi-
crotrombosis y coagulación intravascular, que generan una microvasculo- 
patía trombótica oclusiva de magnitud variable. Varias hipótesis podrían 
explicar la aparición de lesiones necróticas: daño viral directo sobre el 
endotelio, inducción de procesos autoinmunes o respuesta inmunológica 
exagerada en el contexto de la tormenta de citocinas inducida por el virus. 
Estos mecanismos producirían una disfunción microvascular con aumento 
de la vasoconstricción, isquemia, inflamación y microtrombos (110).
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Figura 11. Lesiones necróticas retiformes en paciente COVID-19

Aunque las manifestaciones antes descritas se consideran el reflejo 
de distintas vías patogénicas, con implicación variable de la infección 
vírica, del proceso inflamatorio y de las complicaciones vasculares o 
sistémicas de la enfermedad, existe un importante déficit de conoci-
miento en muchos de sus aspectos. De este modo, no puede descar-
tarse que las lesiones acrales, descritas como características por su 
coincidencia epidemiológica más que por pruebas microbiológicas en 
la mayoría de los casos, puedan no tener que ver directamente con la 
COVID-19. Los exantemas urticariales o maculopapulares extensos, a 
menudo descritos en pacientes sintomáticos o incluso hospitalizados, 
pueden tener que ver en muchos casos con fármacos capaces de in-
ducirlos, por ejemplo, hidroxicloroquina o antibióticos, administrados 
durante la pandemia de la COVID-19 incluso con escasa evidencia de 
su eficacia. Finalmente, el conjunto heterogéneo de exantemas macu-
lopapulares compatibles con virosis, eritema multiforme o SDRIFE po-
drían tener que ver con otros agentes etiológicos minimizados durante 
la pandemia, ya que falta en muchos casos la confirmación microbioló-
gica o serológica de la infección por SARS-CoV2.
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Implicaciones clínicas 
Existen manifestaciones inespecíficas y manifestaciones sugestivas de 
la COVID-19. Las inespecíficas son las lesiones urticariformes, maculo-
papulares y de lívedo/necrosis, que se pueden encontrar en diferentes 
cuadros dermatológicos, incluyendo otras infecciones virales, y que no 
se pueden diferenciar de la COVID-19. Las sugestivas de COVID-19 
son los exantemas vesiculares y las lesiones de pseudo perniosis.

No obstante, estas manifestaciones se consideran el reflejo de distin-
tas vías patogénicas, con implicación variable de la infección vírica, 
del proceso inflamatorio y de las complicaciones vasculares o sisté-
micas de la enfermedad, existe un importante déficit de conocimiento 
en muchos de sus aspectos. A continuación, algunas consideraciones 
sobre las implicaciones clínicas de las afecciones dermatológicas por 
la COVID-19. 

• La gravedad del cuadro clínico depende fundamentalmente de 
la edad y de la sintomatología extracutánea, principalmente a 
nivel pulmonar.

• Pacientes con signos clínicos de hiperandrogenismo, como alo-
pecia androgénica, hirsutismo, acné o pubertad precoz, podrían 
sufrir cuadros más graves de COVID-19. 

• Los tratamientos con antiandrógenos como los inhibidores de 
la 5-alfa-reductasa o los antiandrógenos no esteroideos podrían 
actuar como factores protectores frente a la COVID-19. 

• No existen guías clínicas para el manejo de las manifestaciones 
cutáneas de la COVID-19, tan solo recomendaciones de diver-
sos autores.

• Ante un paciente con lesiones cutáneas inespecíficas, se debe 
enfocar la anamnesis hacia la sintomatología típica de la CO-
VID-19, preguntando por posibles contactos/ casos confirma-
dos.

• Se manejará de igual manera que si no las presentase. Si las 
lesiones cutáneas son sugestivas de COVID-19 es aconsejable 
realizar test diagnóstico (PCR o serología) en función de la du-
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ración de los síntomas. Se manejará de igual manera que si no 
las presentase. Si las lesiones cutáneas son sugestivas de CO-
VID-19 es aconsejable realizar test diagnóstico (PCR o serolo-
gía) en función de la duración de los síntomas.

• El manejo sistémico del paciente se basa en el resto de sintoma-
tología COVID-19, las manifestaciones cutáneas por sí solas no 
son criterio de iniciar medicación específica para la COVID-19.

• Aunque es muy poco frecuente, en los pacientes con factores 
de riesgo tromboembó- lico y lesiones acrales, especialmente si 
clínicamente aparentan lesiones isquémicas, se debe valorar el 
inicio de anticoagulación oral.

• El tratamiento de las lesiones cutáneas no está estandarizado y 
es en general poco efectivo.

• Los fármacos que se utilizan en el tratamiento de la COVID-19 o 
sus complicaciones también pueden producir manifestaciones 
cutáneas, que incluyen exantemas maculopapulares, urticaria, 
eritema multiforme, síndrome de DRESS o síndrome de Steven 
Johnson. 

• En la actualidad, están siendo objeto de debate la incidencia y 
presentación de las diferentes manifestaciones cutáneas ya que 
no se ha determinado el papel, directo o indirecto del COVID-19 
en su patogenia. 

• Se han formulado hipótesis sobre el papel de una respuesta 
inmune hiperactiva, la lesión microvascular y la activación del 
complemento. 

• La COVID-19 tiende a producir casos asintomáticos hasta 14 
días después de la infección, por ello las manifestaciones cutá-
neas pueden utilizarse como un indicador de infección, ayudan-
do en el diagnóstico, aunque su duración puede ser muy corta y 
los síntomas locales pueden ser mínimos o ausentes. 

• Actualmente, existen todavía muchas incógnitas respecto a las 
manifestaciones dermatológicas relacionadas con el COVID-19.

• El coronavirus también deja huellas en la piel, se está obser-
vando una gran variabilidad de manifestaciones cutáneas en 
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pacientes con infecciones por COVID-19. Con el tiempo se irán 
aclarando la relación causal con el virus. 
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El descubrimiento del SARS-CoV-2 como agente causal de la CO-
VID-191 y la pandemia mundial ocurrida desde finales de 2019 han 
creado una importante preocupación por la infección de poblaciones 
vulnerables como las embarazadas y los recién nacidos. La repercu-
sión de la infección materna durante el embarazo, la posibilidad de 
transmisión vertical, intraútero, durante el parto o a través de la lac-
tancia materna, y las repercusiones en estos recién nacidos a medio y 
largo plazo continúan sin ser bien conocida.

Imagen 13. Embarazo

Fuente: https://www.freepik.es/

Respuesta inmunológica durante el embarazo
El embarazo se considera un estado inmunológico único. Durante este 
periodo el sistema inmune materno enfrenta múltiples retos, entre ellos: 
establecer y mantener una tolerancia alogénica con el feto y, al mismo 
tiempo, preservar su habilidad para protegerse contra distintos agen-
tes microbianos. El estado inmunológico de la madre sufre cambios 
adaptativos a través de este periodo; pasa de un estado proinflamato-
rio al inicio del embarazo para beneficiar la implantación y la placen-
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tación a un estado antiinflamatorio para beneficiar el crecimiento fetal 
durante el segundo trimestre, y, por último, un estado proinflamatorio 
en el momento que se prepara para la labor de parto.

Por lo anteriormente planteado, el balance entre las citoquinas pro-
inflamatorias (interferón gamma, interleuquinas) y las antiinflamatorias 
(interleuquinas y el factor TGF B) crean un ambiente adecuado para la 
adaptación materna al antígeno fetal. El efecto antiinflamatorio puede 
ejercer protección y la COVID-19 podría ser menos severa en esta po-
blación.

Debido a algunos cambios inducidos por la producción hormonal y 
otros cambios fisiológicos en el embarazo, el sistema respiratorio su-
perior de la mujer tiende a encontrase edematoso, esto asociado a una 
expansión pulmonar restringida predispone a la gestante a ser suscep-
tible a ciertos patógenos respiratorios (117). 

Aunque la evidencia actual es limitada en gran parte, debido a que es 
una enfermedad que recién se conoce, estudios señalan que no es po-
sible ignorar el riesgo potencial de esta enfermedad para la gestante y 
el feto, sobre todo a la luz de algunas publicaciones recientes que des-
criben una reacción inflamatoria generalizada, la cual se asocia a una 
tormenta de citoquinas y sustancias proinflamatorias en los pacientes 
con la COVID-19. Esta reacción secundaria al virus, en el contexto de 
una embarazada que de base ya es portadora de un estado proinfla-
matorio de fondo, podría inducir a una reacción aún más exagerada, 
consideración que se debe tener en cuenta sobre todo durante los tri-
mestres I y III del embarazo (117).

Infección COVID-19 durante el embarazo
Las mujeres embarazadas experimentan cambios fisiológicos e inmu-
nológicos que les hacen más susceptibles a cualquier infección viral y 
bacteriana
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Existen muy pocos datos referentes a la infección por SARS-CoV-2 
durante el embarazo, sin embargo, los datos existentes acerca de la 
infección por otros coronavirus similares (Severe Acute Respiratory Sy-
ndrome (SARS-CoV) o el Middle East Respiratory Syndrome (MERS-
CoV), hacen extrapolable el posible efecto del SARS-CoV-2 en la mujer 
embarazada. Por todo ello, las embarazadas se han incluido entre los 
grupos vulnerables frente al nuevo coronavirus SARS-CoV-2 y son uno 
de los grupos prioritarios de estudio.

Efecto del SARS-CoV-2 sobre el embarazo
Existen muy pocos datos disponibles de embarazadas afectadas de 
COVID-19, pero parece que las embarazadas no son más susceptibles 
de infectarse por coronavirus, de hecho, este nuevo coronavirus pare-
ce afectar más a hombres que a mujeres (118). Los datos que se cono-
cen hasta ahora del SARS y MERS sugieren que en las embarazadas 
la infección puede ser desde asintomática y causar serios problemas 
respiratorios y muerte. 

Las embarazadas afectadas por el SARS-CoV-2, pueden presentar sín-
tomas típicos de infecciones respiratorias agudas y la mayoría tendrán 
manifestaciones de leves a moderadas como fiebre, tos, rinorrea, dolor 
de garganta, cefalea, escalofríos, fatiga, y en algunos casos vómitos. 
Algunas pueden complicarse rápidamente, presentando insuficiencia 
respiratoria aguda y distrés respiratorio. Los síntomas menos comunes 
incluyen producción de esputo, hemoptisis y diarrea.

Un punto importante a considerar, es que en los estudios realizados 
reportan que las comorbilidades asociadas al paciente y los factores 
de riesgo han sido un punto determinante en la evolución de la enfer-
medad; por lo tanto, no se puede ignorar el hecho de la vulnerabilidad 
que se presenta en las embarazadas.

Algunas evidencias sugieren que la mayoría de las embarazadas po-
drían pasar la enfermedad de forma leve o asintomática. Estudios rea-
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lizados en mujeres con infección confirmada por SARS-CoV-2 mostró 
que la proporción de embarazadas con enfermedad grave eran simila-
res a los de la población general (119). En otros estudios se encontró 
que las mujeres embarazadas, en su mayoría eran asintomáticas. (120). 
Esos datos subrayan que las mujeres embarazadas podrían pasar la 
enfermedad de forma leve o asintomática como sucede en alrededor 
del 80% de la población general, lo anterior podría constituir una buena 
población centinela para conocer la prevalencia de la infección en la 
población general (119) (120).

No obstante, dados los cambios producidos en la anatomía y la fisio-
logía respiratoria por el embarazo (elevación del diafragma, engro-
samiento de la mucosa bronquial, aumento del consumo de oxígeno, 
etc.), así como en las modificaciones de la respuesta inmune, la evolu-
ción de la afección podría ser más severa.

En los casos más graves, puede haber compromiso respiratorio o in-
fecciones bacterianas asociadas, como neumonía, o ambas. Puede 
presentarse sufrimiento fetal, asociado a enfermedad grave de la ma-
dre; sin embargo, por lo novedoso e inusitado de la enfermedad, aún 
se desconocen detalles específicos de la evolución de la misma en 
embarazadas, ya que hacen falta estudios que expliquen las secuelas 
que pueden existir en el binomio madre – feto.

Complicaciones Maternas 
Una embarazada con la enfermedad COVID-19 conlleva un gran dilema 
para ella, sus familiares y médicos tratantes. En general, como ya se ha 
señalado, se ha encontrado que, al igual que en la población general, 
la enfermedad puede ser leve o severa. Cerca del 90% de las pacien-
tes va a evolucionar en forma leve y ese porcentaje es comparable con 
la población general, considerando una edad entre 15 y 45 años (121). 
El 10% restante comprende la forma severa, usualmente por neumonía 
o dificultad respiratoria, y amerita hospitalización para recibir oxígeno y 
cuidados muy de cerca. Un 2% terminará en una unidad de cuidados 
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intensivos por un síndrome respiratorio agudo severo (121).

Los estudios también reportan los casos de COVID-19 en embaraza-
das y describieron las siguientes características clínicas: 

• Manifestaciones clínicas y alteraciones de laboratorio:  fiebre, 
tos, disnea, diarrea, mialgia, dolor de garganta, linfógena, eleva-
ción de la proteína C reactiva y elevación de las transaminasas. 
Estos datos sugieren que las manifestaciones clínicas, de labo-
ratorio y radiológicas no parecen diferir de las que se producen 
en la población general. 

• Se debe destacar que los estudios han indicado que la hiperter-
mia materna durante el primer trimestre duplica el riesgo de que 
el feto sufra defectos del tubo neural y puede estar asociada a 
otros defectos congénitos y eventos adversos (118). 

• En el segundo y tercer trimestre del embarazo, es difícil separar 
los riesgos propios de la fiebre con los de la infección, pero es 
necesario evitarla, ya que ésta incrementa el consumo de oxí-
geno en todos los tejidos, produce taquicardia, tanto materna 
como fetal y compromete aún más el estado hipóxico del feto, 
que incrementa el riesgo de muerte intraútero (122).

• Se ha informado que la fiebre en embarazadas durante el parto, 
es un factor de riesgo para que el recién nacido sufra proble-
mas neonatales o del desarrollo, como convulsiones neonatales, 
encefalopatía, parálisis cerebral infantil y muerte neonatal (123).

• Debido a los riesgos que implica la fiebre persistente en una 
embarazada, debe ser ingresada para el control de la fiebre y 
evitar el inicio de trabajo de parto prematuro.

• El estado de inmunosupresión de la embarazada que la predis-
pone a coinfecciones puede complicar el cuadro clínico 

• Recientemente se han evidenciado alteraciones de la coagula-
ción en las personas que ingresan con COVID-19. Dado que el 
embarazo es un estado de hipercoagulabilidad, COVID-19 se 
asociaría con un aumento de riesgo de tromboembolismo veno-
so en el embarazo, que además se incrementaría por la situa-
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ción de inmovilidad por el confinamiento (124).

La evidencia respecto a la asociación de complicaciones durante la 
gestación como trastornos hipertensivos del embarazo se basa en re-
portes de caso y series de casos, por lo cual no ha sido posible esta-
blecer una relación causal directa entre las enfermedades gestaciona-
les como la preeclampsia o el síndrome de HELLP y el COVID-19, dado 
que los hallazgos de estas patologías pueden superponerse al cuadro 
infeccioso. 

La placenta y la decidua constituyen la interfaz materno-fetal durante 
el embarazo, por lo que en conjunto cumplen un rol fundamental en la 
prevención de transmisión de patógenos

Aun no se conoce si el COVID-19 aumenta el riesgo de aborto, parto 
pretérmino, taquicardia o estado fetal insatisfactorio, sin embargo, pa-
rece que, por sus características patogénicas particularmente en el 
sistema respiratorio, si aumenta la mortalidad materna. Los estudios 
documentan las características clínicas, y patológicas de la placenta 
de mujeres embarazadas confirmadas para COVID-19, de los cuales 
ninguno presento ácidos nucleicos de COVID-19 en el tejido placen-
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tario, ni hubo neonatos positivos por muestra nasofaríngea (125). Adi-
cionalmente, no identificaron diferencias clínicas entre las pacientes 
infectadas en tercer trimestre y las pacientes seropositivas no embara-
zadas.

Transmisión materno-fetal
El SARS-CoV-2 posee una patogenicidad y una transmisibilidad ma-
yores que otros coronavirus, como los causantes del MERS y el SARS. 
Este se une a los receptores de la enzima convertidora de angiotensina 
ii con una alta afinidad, más aún que el causante del SARS.

Riesgo de transmisión vertical (RTV)
La transmisión de la infección de la madre a su hijo puede ocurrir in 
útero (congénita), en el momento o alrededor del momento del parto 
(perinatal) o posteriormente (posnatal) como puede ocurrir en la trans-
misión de microorganismos mediante lactancia materna

Los estudios que se han realizado en embarazadas y que han analiza-
do el RTV carecen de un número significativo de pacientes reclutadas, 
sin embargo, entregan información de casos a medida que se ha ido 
conociendo la evolución del virus en mujeres embarazadas. La mayo-
ría de los estudios se centran en China y coinciden en que no existe 
riesgo de transmisión vertical, tanto en el intraparto como durante el 
amamantamiento. 

Los estudios han descartado una transmisión del virus SARS-COV2 al 
recién nacido a través del análisis de muestras de líquido amniótico, 
cordón umbilical y leche materna. Desde la fisiopatología, aún no está 
descartado el riesgo de transmisión vertical, tampoco se conoce la res-
puesta fetal al virus Sars-Cov-2. Sin embargo, existen algunos repor-
tes de deterioro placentario sugerente de que la infección materna por 
COVID-19 podría estar asociada a lesiones trombóticas localizadas a 
nivel de la circulación fetal, dichas lesiones placentarias fueron de bajo 
grado y no implicaron transmisión vertical ni accidente obstétrico (126). 
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Los estudios también señalan que se ha tomado en cuenta la titula-
ción de anticuerpos en neonatos nacidos de madres portadoras del vi-
rus, logrado demostrar la presencia de inmunoglobulina M (Ig M) para 
SARS-CoV-2 en el suero de los neonatos. Aunque se conoce que la Ig 
M no cruza la placenta, la presencia de estos anticuerpos podría rela-
cionarse con una respuesta en el útero a la infección y la posibilidad 
de transmisión vertical toma fuerza; sin embargo, se debe considerar 
que esta evidencia proviene de un número pequeño de casos y tuvo 
en cuenta únicamente pacientes con embarazos avanzados. Se afirma 
que los informes positivos de Ig M, por sí solos, no son evidencia de-
finitiva de infección en el útero. Lo anterior pone de manifiesto que se 
necesita un mayor número de estudios en pacientes con embarazos 
tempranos para determinar riesgo de teratogenicidad y otras compli-
caciones como aborto espontáneo (117).

Transmisión horizontal
El riesgo de transmisión horizontal (por gotas, por contacto o fecal-oral), 
a través habitualmente de un familiar próximo infectado, es igual que 
en la población general. Hasta ahora se han descrito varios casos cuyo 
síntoma principal fue fiebre, acompañada de vómitos y de tos. 

Riesgos maternos y perinatales (RMP)
Se ha descrito la capacidad del SARS-CoV-2 de infectar el citotrofo-
blasto utilizando el receptor de la ECA2 y que este se expresa altamen-
te en los tejidos placentarios

Aunque se asume que la gestante tiene mayor susceptibilidad a pató-
genos respiratorios y a neumonía grave por un leve estado de inmuno-
supresión y de adaptación a cambios fisiológicos, la casi totalidad de 
los estudios acerca de las características clínicas en series de emba-
razadas, muestra que SARS-COV-2, fue mucho menos agresivo com-
parado con el virus del SARS. 
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Los datos publicados muestran que la expresión de la ECA2 cambia 
en los tejidos fetales y neonatales con el tiempo de gestación y alcan-
za un pico entre el final de la gestación y los primeros días de la vida 
postnatal. También que el perfil de expresión de ARN de la ECA2 en 
el trofoblasto parece muy bajo entre seis y catorce semanas, según lo 
evaluado por los perfiles de transcripción de células individuales com-
binadas de la interfaz materno-fetal temprana. Por lo tanto, la transmi-
sión de madre a hijo de SARS-CoV-2 durante el primer trimestre parece 
poco probable. Sin embargo, es posible que la insuficiencia respirato-
ria materna severa y la hipoxemia puedan interrumpir el flujo útero pla-
centario y explicar los abortos espontáneos que se han documentado 
en las pacientes con COVID-19 (117).

Como ya se indicó, aunque existen casos de transmisión vertical, la 
preocupación sobre la posible transmisión vertical del SARS-CoV-2 du-
rante el período perinatal ha sido motivo de varios estudios que han 
evaluado la presencia del virus en muestras de sangre del cordón um-
bilical, heces, placenta y muestras de hisopado faríngeo neonatal. 

Si bien la infección a término podría ser relativamente asintomática, 
cada vez más la evidencia apunta a una asociación entre la infección 
materna prematura por SARS-CoV-2, el parto prematuro y los resulta-
dos adversos neonatales, que no se han abordado.

A modo general, los riesgos maternos asociados a la infección por 
SARS-COV-2 que han sido descritos se relacionan con un perfil de alto 
riesgo por morbilidades concomitantes con la gestación como la obe-
sidad, hipertensión, asma bronquial. 

Riesgos de contagio por lactancia materna (RLM)
Las publicaciones dan cuenta de cultivos virales negativos para SARS-
COV-2 en la leche materna. Allí donde los cultivos fueron positivos, 
la hipótesis causal reside en el mecanismo de transmisión madre-hijo 
por proximidad física. La lactancia puede ser iniciada si la condición 
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materna lo permite, aplicando las medidas de prevención del contagio 
considerando que, si bien, en período neonatal la COVID-19 es poco 
frecuente, la enfermedad puede tomar formas severas en neonatos. 
Se señala la importancia de proporcionar tranquilidad a la madre con 
COVID-19 que inicia su proceso de lactancia para evitar repercusiones 
emocionales indeseadas y el estrés por temor e inseguridad.

Además del impacto de la infección por COVID-19 en la embarazada, 
existen preocupaciones por el resultado fetal y neonatal; lo anterior im-
plica que las embarazadas requieren atención especial en relación con 
la prevención, el diagnóstico y el manejo de COVID-19.

Lactancia materna y COVID-19
Se sabe que la lactancia proporciona la forma más completa de nutri-
ción para los recién nacidos ya que les proporciona anticuerpos que 
aún no se han desarrollado en los bebés y que son muy necesarios 
para defenderse de infecciones respiratorias en los primeros meses de 
vida, como puede ser frente a este nuevo coronavirus. La OMS reco-
mienda la lactancia exclusiva los primeros 6 meses de vida incluso en 
el caso de que la madre presente la infección activa (127). En general, 
como se indicó en el apartado anterior, este virus no se detecta en la 
leche materna, aunque en alguna ocasión se ha detectado RNA viral 
en muestras de leche sin que se haya logrado recuperar en cultivo, por 
lo que se plantea la duda de que esta detección sea de un virus viable, 
con capacidad infectiva (124). En general, respecto al riesgo/beneficio 
de la lactancia materna, faltan estudios para determinar la seguridad 
de esta, dada la variedad de hallazgos descritos en la literatura, por 
el momento, no existe evidencia suficiente que soporte la transmisión 
del SARS-CoV-2 por medio de la leche materna ni tampoco su efecto 
protector como lo proponen algunos autores. 

Igualmente, la OMS (127) hace las siguientes recomendaciones:  
• Mantener el amamantamiento tanto para casos de madres con-

firmadas como probables, siempre y cuando se mantengan 



134

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA ENFERMEDAD POR CORONAVIRUS

medidas para la prevención de infección por microorganismos 
transmitidos por gotas y por contacto. 

• En casos de madres con enfermedad grave se debe recurrir a 
la extracción de la leche.  

• Para los casos de madres lactantes fuera del periodo posnatal 
inmediato que se infecten o tengan sospecha de infección por 
el SARS-CoV-2, se recomienda extremar las medidas de ais-
lamiento (higiene de manos y mascarilla facial) y seguir ama-
mantando al neonato, o bien hacer una extracción de la leche 
tomando las máximas precauciones de aislamiento (higiene de 
manos y mascarilla) y que esta sea administrada al neonato por 
un cuidador sano.

• No es preciso pasteurizar la leche extraída antes de adminis-
trarla al neonato11. En recién nacidos prematuros ingresados 
se debe utilizar leche de banco. La decisión final sobre el tipo 
de alimentación del recién nacido deberá consensuarse entre 
la paciente y el equipo sanitario, con base en los conocimientos 
científicos de cada momento y el estado de salud de la madre y 
el recién nacido.

Imagen 14. Lactancia

Fuente: https://www.freepik.es/
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Manejo clínico de la embarazada 
El manejo clínico de la embarazada con COVID-19 va a depender de la 
severidad de la enfermedad, de la edad gestacional, de las condicio-
nes en el momento que se decida la interrupción del embarazo y de la 
vía para el nacimiento o interrupción. 

Manejo ambulatorio 
Las pacientes asintomáticas o con síntomas leves (bajo riesgo) pue-
den ser manejadas de forma ambulatoria con las siguientes recomen-
daciones: 

• Según la edad gestacional, debe recibir las recomendaciones 
obstétricas usuales dadas a una mujer embarazada.

• Aislamiento domiciliario hasta cumplir con los criterios de fin de 
aislamiento 

• Hidratación abundante 
• Tratamiento sintomático con Paracetamol, dosis máxima de 1 g 

c/6 horas vía oral. 
• Si la RT-PCR para SARS-CoV-2 es negativa se repetirá a las 72 

horas (de forma ambulatoria) en casos de alta sospecha de CO-
VID – 19. 

• Control cada 3 semanas para biometría fetal. Se efectuará Do-
ppler de arteria umbilical si se detecta RCF. Se citará en la última 
hora del día, la paciente debe acudir con mascarilla y el perso-
nal de salud que la atenderá debe utilizar equipo de protección 
personal (mascarilla quirúrgica, pechera, guantes y antiparras). 
Posterior al examen, se procederá al aseo terminal del box de 
atención. 

• Educación en síntomas de alarma para reconsultar: fiebre per-
sistente, dificultad respiratoria, compromiso progresivo del esta-
do general. 

• Programar visita a través de telemedicina (puede ser vía tele-
fónica), para controlar la evolución clínica cada 24 a 48 horas. 
Registrar datos en el sistema de registro ambulatorio.
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Manejo hospitalario con síntomas moderados
• Criterios de Hospitalización: Dificultad respiratoria; hemoptisis, 

dolor torácico; signos de deshidratación o hipotensión postural; 
intolerancia a ingesta líquida; alteración del nivel de conciencia; 
Radiografía o TAC de tórax con imágenes sugerentes de neumo-
nía por SARS-CoV-2; Saturación O2 < 95%; linfógena; paciente 
inmunodeprimida o con patología crónica que podría agravarse; 
indicación obstétrica de ingreso.

• Las embarazadas deben ser manejadas por un equipo inter-
disciplinario que incluya, además del obstetra, especialistas en 
Medicina Interna y/o Enfermedades Respiratorias. 

• Deben hospitalizarse en unidades designadas para manejo de 
pacientes con diagnóstico o sospecha de COVID-19y no en una 
unidad de Medicina Materno Fetal ni Puerperio. 

• Manejo clínico 
• O2 para obtener una saturación de pulso >95%. 
• Medidas generales: hidratación oral o endovenosa, paraceta-

mol oral o endovenoso a dosis máxima de 1 gr/6 horas. 
• Profilaxis de tromboembolismo venoso mediante HBPM. 
• Monitorización materna de signos vitales (Presión arterial, Fre-

cuencia Cardíaca, Frecuencia Respiratoria) y saturación de oxí-
geno cada 4- 6 horas. 5

• Exámenes de laboratorio: Hemograma, PCR, función renal y 
hepática, pruebas de coagulación, gases venosos o arteriales, 
ácido láctico, CK, troponina. 

• Además, se solicitará Dímero-D y ferritina como parámetro ba-
sal, para comparar en caso de evolución del cuadro. 

• Dos hemocultivos periféricos. 
• Panel de virus respiratorios. 
• En una paciente con cuadro sospechoso, ante dos RT-PCR ne-

gativas, solicitar serología para Chlamydia pneumoniae y My-
coplasma pneumoniae; antígeno urinario para Streptococcus 
pneumoniae y Legionella pneumophila. 

• Electrocardiograma basal.  
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• Realizar TAC de tórax con protección abdominal en paciente 
con RT-PCR negativa al ingreso que presenta compromiso res-
piratorio moderado a severo. 

• Monitorización fetal mediante RBNE diario en embarazos mayo-
res a 28 semanas.

• Biometría cada 2 semanas y Doppler de arteria umbilical si co-
rresponde.

Manejo hospitalario con síntomas graves
Ingreso a Unidad de Cuidados Intensivos. Manejo y tratamiento se-
gún protocolos de Medicina Intensiva. Criterios de ingreso a UCI según 
Quick SOFA score de evaluación de sepsis y ATS/IDSA de evaluación 
de severidad de NAC. 
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La enfermedad por coronavirus en pacientes pediátricos (< 18 años) 
puede presentarse a cualquier edad, incluyendo a los recién nacidos. 
Sin embargo, en su mayoría, los niños afectados generalmente no se 
enferman con tanta gravedad como los adultos, y algunos quizás no 
presenten ningún síntoma. 

Características de la COVID-19 en niños 
Los estudios realizados hasta ahora, muestran las características epi-
demiológicas y la dinámica de transmisión del COVID-19 infantil. A 
continuación, se exponen algunas de estas características: 

• Los niños de 0 a 18 años son igual de susceptibles al CO-
VID-19 pero, en general, cuando se infectan, son menos sinto-
máticos.

• La principal fuente de contagio es a través de un contacto do-
miciliario. En menores de un año, a diferencia de la influenza, el 
curso clínico no es grave. 

• La razón del por qué la mayoría de los casos de COVID-19 en 
niños son menos graves que los adultos, es desconcertante. 
Esto puede estar relacionado tanto con la exposición como con 
los factores del huésped.

• Los niños < 1 año tienen más probabilidades de tener una enfer-
medad grave o crítica. 

• La letalidad del COVID-19 en individuos de 0 a 19 años de edad 
fue inferior a 0.2%

• Como a menudo son asintomáticos, los niños infectados pueden 
ser un gran riesgo para la comunidad, pues son de manera no 
deliberada poderosos propagadores del virus. Su conocimiento 
de la limpieza y desinfección ambiental de rutina o de sentido 
común no es óptima y es poco probable que la sigan debido a la 
etapa de desarrollo de la comprensión en la que se encuentran.

• La mayoría de los niños se exponen a miembros de la familia y a 
otros niños con COVID-19, esto indica claramente la fácil trans-
misión de persona a persona. La evidencia que apoya dicha vía 
de transmisión ha sido corroborada en pacientes adulto. 



140

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA ENFERMEDAD POR CORONAVIRUS

• En relación a la enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE2) 
receptor celular del SARS CoV-2, se piensa que los niños son 
menos sensibles a SARS CoV-2 por la madurez y la función, 
por ejemplo, la capacidad de unión de ACE2 en niños puede 
ser menor que en los adultos. Otra alternativa que se maneja es 
que los niños a menudo experimentan infecciones respiratorias 
y pueden tener niveles más altos de anticuerpos contra virus 
que los adultos (128). 

• Además, el sistema inmunitario de los niños todavía se está de-
sarrollando y puede responder a los patógenos de manera dife-
rente a los adultos. 

• No se ha explicado totalmente el comportamiento benigno de la 
enfermedad. Se ha propuesto que la exposición repetida en la 
edad pediátrica a infecciones virales contribuye al fortalecimien-
to del sistema inmune y a una mejor respuesta a SARS-CoV-2, 
otra propuesta es que la proteína S del SARS-CoV-2 tiene como 
receptor a la enzima convertidora de angiotensina y que los ni-
ños, al tener una inmadurez de esta enzima, pueden ser menos 
susceptibles a la progresión de la enfermedad y a presentar 
cuadros graves.

• Es posible que los niños con afecciones subyacentes como obe-
sidad, diabetes y asma tengan un mayor riesgo de enfermarse 
gravemente con COVID-19. 

• Los niños que tienen una enfermedad cardíaca congénita, afec-
ciones genéticas o enfermedades que afectan el sistema nervio-
so tienen más riesgo de enfermarse gravemente con COVID-19.

• Los niños con comorbilidades pulmonares y vías respiratorias y 
desnutrición entre otros, son vulnerables a las complicaciones 
por SARS-CoV-2; más específicamente, propensos a enferme-
dades graves (129). 

Hipótesis sobre los niños y la COVID-19 
Una de las preguntas centrales en esta nueva pandemia de coronavi-
rus (SARS-COV-2) es por qué los niños se ven menos afectados que 
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los adultos. Se cree que se deben considerar o estudiar tres hipótesis 
principales.

1. Receptor de la enzima convertidora de angiotensina 2 
(ACE2): este receptor es expresado por las células alveolares 
tipo 2. Quizás una menor presencia de ACE2 en los pulmones 
de los niños influya en la expresión clínica de COVID-19 (130). 
Esta hipótesis debe considerarse con cautela. Según se ha pu-
blicado, los niños con menos de 1 año son el grupo de mayor 
riesgo de complicaciones. Esta población, empíricamente, de-
bería tener una menor expresión de ACE2. En estos casos, la 
presencia de coinfecciones virales o bacterianas debe consi-
derarse y tratarse de inmediato. Quizás estén actuando como 
factores de confusión.

2. Daño endotelial: se ha descrito que la edad, las enfermedades 
cardiovasculares y la diabetes mellitus son factores de riesgo de 
COVID19 grave. En estos casos, el daño endotelial previo pue-
de facilitar y aumentar la respuesta inflamatoria al SARS-COV-2. 
En niños sanos, el daño endotelial está prácticamente ausen-
te. Esto podría ayudar a evitar la propagación del proceso infla-
matorio. Será de gran interés sumar conocimientos sobre niños 
con factores de riesgo similares a los descritos en adultos.

3. Inmunidad innata: la primera línea de defensa contra el SARS-
COV-2 es la inmunidad innata. Para evitar esto, el coronavirus 
bloquea la ruta del interferón tipo I para multiplicar y aumentar 
sus copias. La inmunidad innata en los niños está bien entre-
nada no solo por las infecciones virales adquiridas en la comu-
nidad  (131) sino también por el uso de vacunas que también 
la entrena (130). Las vacunas virales se administran principal-
mente a partir de 1 año de edad. Debe estudiarse la influencia 
de esto sobre la respuesta a la infección por SARS-COV-2. Asi-
mismo, conviene analizar el impacto sobre la evolución de las e 
las vacunas de ARN atenuado administradas previamente. De 
esa manera, la vacuna contra la influenza, que también usa la 
ruta del interferón 1, puede tener un impacto en la respuesta 
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inmune. Esta hipótesis sobre la vacuna antigripal también debe 
considerarse en la población adulta.

En resumen, hasta donde se sabe, los niños parecen ser los menos 
afectados por COVID-19.  Ésta debe ser expresión de causas multi-
factoriales que hoy en día no están bien definidas. Sumado al manejo 
clínico, los usos de enfoques inmunológicos y de ciencia básica serán 
de gran interés. Con estas tres hipótesis, se intenta ofrecer una posible 
explicación a las diferencias observadas con los adultos. El estudio y 
descripción de esta u otras hipótesis pueden ayudar a desarrollar nue-
vas herramientas terapéuticas o de pronóstico.

Ahora bien, existen otras teorías que probablemente que pudieran ex-
plicar el por qué el COVID ‐ 19 parece ser tan leve en los niños, como 
las planteadas por Ruggiero (132) donde explica que el envejecimiento 
se asocia con una disminución progresiva del funcionamiento normal 
del sistema inmunológico, lo que conduce a respuestas inmunitarias 
más débiles y deteriora la capacidad de una persona para responder 
a nuevos estimulantes. Este proceso implica la involución natural del 
timo, que comienza durante o poco después del primer año de naci-
miento. Luego muestra una disminución acelerada después de la pu-
bertad, y las células del microambiente tímico continúan reduciéndose 
entre un 3% y un 5% por año hasta aproximadamente los 30-40 años 
de edad antes de disminuir a menos del 1% por año (133). 

Después de la cuarta y quinta décadas de la vida, la involución del 
timo conduce a una disminución significativa de la producción de cé-
lulas T vírgenes. Esto afecta la composición del conjunto de células T 
CD4 y CD8 periféricas y tiene una influencia negativa sobre la inmu-
nidad adaptativa que se considera la principal causa de morbilidad y 
mortalidad en los ancianos (132).
Al comparar los cambios fenotípicos y funcionales de las células T CD4 
y CD8 con el envejecimiento, las células T CD8 parecen ser más sus-
ceptibles a la edad para diferentes subconjuntos funcionales, con una 



143

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA ENFERMEDAD POR CORONAVIRUS

educación más pronunciada de sus células ingenuas y subconjuntos 
de memoria funcional. Dentro del subconjunto de células T, una reduc-
ción más fuerte de los linfocitos CD8, en comparación con los linfocitos 
CD4, se asocia con una mayor proporción de CD4 / CD8. Las células T 
CD8 tienen un papel fundamental en el control de enfermedades y los 
resultados clínicos de muchas infecciones virales que las células T CD 
(134). 

Según Ruggiero (132) la función de las células T CD8 es participar en la 
inmunidad antiviral reconociendo y destruyendo las células infectadas 
por virus mediante lisis celular y produciendo quimiocinas tóxicas. Esto 
evita una mayor propagación de la infección viral.

Para Ruggiero (132) los datos emergentes del brote de COVID-19 en 
Wuhan, China, sugieren que la cantidad de células T disminuyó sig-
nificativamente en los pacientes afectados por la enfermedad, lo que 
sugiere que la desregulación de la respuesta inmune que involucra a 
los linfocitos T estuvo presente en esta infección patológica. 

En opinión de estos autores, las características funcionales y fenotípi-
cas del sistema inmunológico de los niños deben incluirse al explicar 
su susceptibilidad dependiente de la edad al COVID - 19 y la gravedad 
de cualquier enfermedad.

Demostrar una u otra hipótesis, ha de ser objeto de análisis en inves-
tigaciones futuras. Hasta entonces, toda presentación clínica que no 
pueda ser explicada por causas conocidas será atribuida a la CO-
VID-19.

Características epidemiológicas y clínicas en pediatría
Basados en los estudios publicados hasta ahora, se definen los casos 
en pediatría por la COVID-19 como se describen en la tabla 7.
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Tabla 7. Características clínica de la COVID-19 en pediatría

Tipo Características

Casos 
sospechosos

Niño con alto riesgo con dos de las siguientes condiciones
Fiebre o síntomas respiratorios o síntomas digestivos (por 
ejemplo, vómitos, náuseas y diarrea) o fatiga
Prueba de laboratorio: recuento de glóbulos blancos normal o 
disminuido o con linfocitos bajos o aumento del nivel de pro-
teína C reactiva

Casos 
confirmados

Si cumpliera cualquiera de los siguientes criterios
Reacción en cadena de la polimerasa en tiempo real (RT-PCR) 
positivo para SARS CoV-2 en muestras de hisopados nasales 
y/o faríngeos o en muestras de sangre.
Secuenciación genética de las muestras del tracto respiratorio 
o de sangre altamente homóloga con SARS CoV-2

Fuente: Elaboración propia en base a los datos de Grandy et al. (128)

Manifestaciones clínicas en pediatría 
Los pacientes pediátricos presentan principalmente los siguientes sín-
tomas: 

• Fiebre: la mayoría de los casos ha cursado con fiebre de bajo 
grado, sin embargo, también puede observarse fiebre de alto 
grado, puede ocurrir en cualquier momento de la enfermedad 

• Tos habitualmente seca
• Fatiga 
• Rinorrea 
• Cefalea/irritabilidad

Después de la primera semana de evolución puede observarse: 
• Disnea 
• Cianosis 
• Hiporexia/Disminución de la ingesta 
• Hipoactividad 
• Rechazo al alimento 
• Diarrea y otros síntomas gastrointestinales (náusea y vómito) Al-
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gunos casos pueden progresar a falla respiratoria, que no res-
ponde al aporte de oxígeno suplementario convencional, así 
como a choque séptico, acidosis metabólica y falla hematoló-
gica. 

Imagen 15. Manifestaciones clínicas en pediatría 

Fuente: https://www.freepik.es/

Los exámenes de sangre, radiografías y tomografías no se recomien-
dan de manera rutinaria en casos leves sin factores de riesgo. Se han 
observado las siguientes alteraciones en estudios de laboratorio: 

• Biometría hemática: la cuenta leucocitaria es habitualmente nor-
mal. En los casos más graves se registra linfopenia progresiva. 

• Proteína C reactiva: normal o incrementada 
• Procalcitonina: normal en la mayoría de los casos. Un valor > 0.5 

ng/ml puede indicar coinfección bacteriana 
• Pruebas de función hepática: Elevación de ALT o AST 
• Dímero D: Incrementado en casos graves 
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• DHL: se ha reportado elevada en adultos y en niños se requie-
ren más datos. 

Factores de riesgo
En pacientes que sean clasificados con enfermedad leve, pero que 
tengan alguna de las siguientes condiciones, deberá considerarse su 
hospitalización: 

• Edad de 0 a 3 meses 
• Mal estado general 
• Rechazo a la alimentación 
• Trasplante de órgano sólido y célu-

las hematopoyéticas 
• Tratamiento con quimioterapia, in-

munosupresores o biológicos 
• VIH con carga viral detectable o dis-

minución de CD4 
• Inmunodeficiencias primarias 
• Cardiopatías con repercusión hemo-

dinámica 
• Hipertensión arterial pulmonar grave 
• Posoperatorio reciente en paciente 

con cardiopatía 

• Fibrosis quística 
• Displasia broncopulmonar 
• Asma grave 
• Paciente con traqueostomía, reque-

rimiento de oxígeno suplementario o 
ventilación mecánica domiciliaria 

• Enfermedad renal terminal en tera-
pia sustitutiva 

• Diabetes tipo 1 descontrolada 
• Desnutrición grave 
• Errores innatos del metabolismo

Síndrome de dificultad respiratoria aguda en el paciente 
pediátrico
Su manifestación es súbita o días después del inicio del proceso in-
feccioso (ejemplo neumonía), o como parte de mala evolución de sín-
tomas respiratorios. Se caracteriza por alteración en la oxigenación 
(insuficiencia respiratoria hipoxémica), diagnosticada a través del ín-
dice de oxigenación que, a su vez, permite clasificar la severidad de 
la enfermedad. La insuficiencia respiratoria no obedece a insuficiencia 
cardiaca ni a sobrecarga de volumen, por eso se requiere la valoración 
objetiva con un ecocardiograma para excluir la causa hidrostática del 
edema. Imagen: opacidades heterogéneas bilaterales (no explicables 
por sobrecarga de volumen), colapso lobar o pulmonar (129). 
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Síndrome inflamatorio multisistémico pediátrico asocia-
do, temporalmente, con COVID-19
La experiencia mundial en niños coincide en que la mayor parte de los 
pacientes son asintomáticos o tienen enfermedad de leve a moderada. 
Sin embargo, se han identificado niños con una significativa respuesta 
inflamatoria sistémica. Este grupo de pacientes ha requerido cuidados 
intensivos y la participación multidisciplinaria de médicos intensivistas, 
inmunólogos, hematólogos, cardiólogos e infectólogos pediatras. Este 
particular síndrome comparte características con otros procesos infla-
matorios pediátricos: enfermedad de Kawasaki, síndrome de choque 
tóxico (estreptococo y estafilococo), sepsis bacteriana y los síndromes 
de activación de macrófagos. La OMS (135) define el Síndrome infla-
matorio multisistémico pediátrico asociado, temporalmente, con CO-
VID-19 como: 

1. Niños y adolescentes de 0 –19 años con fiebre mayor o igual a 
tres días, elevación marcada de reactantes de fase aguda (VSG/
PCR/procalcitonina) y dos de los siguientes hallazgos: 

2. Brote o conjuntivitis no purulenta o inflamación mucocutánea 
(boca, manos o pies)

3. Hipotensión o choque. 
4. Características de disfunción miocárdica, pericarditis, valvulitis 

o anormalidades coronarias (incluyendo ecocardiograma o ele-
vación de troponina/NT-proBNP).

5. Evidencia de coagulopatía (por TP, TPT o dímero D elevado) 
6. Síntomas gastrointestinales agudos (diarrea, vómito o dolor ab-

dominal) En ausencia de otras etiologías infecciosas de infla-
mación y con evidencia de infección por SARS-CoV-2 (RT-PCR, 
prueba de antígeno o serología) o probable contacto con pa-
cientes con COVID-19.

 
El síndrome inflamatorio multisistémico pediátrico, temporalmente aso-
ciado con COVID-19, se ha descrito como un nuevo síndrome con re-
lación temporal a la exposición previa a SARS-CoV-2, con similitudes 
con el síndrome de Kawasaki, pero con signos clínicos diferentes. La 
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insuficiencia cardiaca, al parecer, se debe a aturdimiento miocárdico 
y edema, más que a daño miocárdico inflamatorio. Su manifestación 
inicial es muy severa, pero responde a la administración de gammag-
lobulina y esteroide. Se desconocen sus implicaciones a largo plazo 
(136). Se sugiere que este cuadro clínico representa un nuevo fenó-
meno que afecta a niños previamente asintomáticos con infección por 
SARS-CoV-2 y que se manifiesta como un síndrome hiperinflamatorio 
con afectación multiorgánica, similar al síndrome de choque en enfer-
medad de Kawasaki.

Tal y como se ha venido comentado, la escasa incidencia y la baja mor-
talidad en pediatría no deben ser entendidas como una enfermedad in-
significante. Al presente, se reportan complicaciones tardías mediadas 
por fenómenos micro trombóticos, que hacen suponer implicaciones 
aun no bien dilucidadas, que deben ser estudiadas a profundidad en 
trabajos futuros (136).

Los autores del presente libro están convencidos de que al momento 
de publicarse este material por la velocidad con que emergen las evi-
dencias científicas, parte de su contenido puede estar obsoleto o ser 
refutado por estudios prospectivos controlados con mayor número de 
casos. Saben que los resultados ofrecidos provienen de series esca-
sas, lo que limita la visión exacta de la enfermedad. Pero toda puesta al 
día debe ser considerada un aporte al difícil reto de atender niños con 
la COVID-19, incluso en la edad pediátrica de la vacunación.



CAPÍTULO IX
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La infección por el SARS-CoV-2, que origina la COVID-19, puede pre-
sentarse inicialmente con unos hallazgos clínicos inespecíficos, princi-
palmente respiratorios. Se sabe que el virus se une a receptores ACE-
2, expresados en las células endoteliales respiratorias, desde donde 
entra en el organismo. La replicación viral produce una respuesta ca-
racterizada en los casos graves por una disregulación de la inflama-
ción y la coagulación.

Imagen 16. Investigación Médica

Fuente: https://www.freepik.es/

En tal sentido, a medida que aumenta el conjunto de pruebas, también 
aumenta la comprensión de las manifestaciones de la enfermedad.  

La enfermedad crítica asociada a COVID-19 no se limita a las mani-
festaciones respiratorias que culminan en dificultad respiratoria aguda 
(SDRA)
De hecho, comúnmente puede tener manifestaciones extrapulmonares 
y se ha reconocido como una enfermedad multiorgánica que afecta a 
la mayoría de los sistemas, incluidos los respiratorios, cardiovascula-
res, renales, gastrointestinales y hematopoyéticos.
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Como ya ha señalado en apartados anteriores, los nuevos coronavirus 
que pertenecen al tipo β y los virus del SARS utilizan la proteína S para 
unirse a una proteína de la enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA 
2) en la membrana de la superficie celular, para ingresar a las células 
humanas. Este alto tropismo por el receptor ECA2 que se encuentra 
en el SARS-CoV-2 hace que tenga una amplia distribución dentro del 
cuerpo humano, ya que este receptor se encuentra presente en dife-
rentes tejidos del cuerpo humano. Es por ello, que se podría hablar de 
que el sello distintivo actual de la patogénesis del SARS-CoV-2 es la 
tormenta de citoquinas puesto que con la amplia localización a nivel 
tisular del ECA2 se puede inferir que la respuesta inflamatoria será casi 
generalizada, lo que al final conlleva a la alteración de la homeostasis 
del sistema.

Entre las alteraciones hematológicas que produce esta infección, está 
asociada a linfopenia, trombocitopenia y alteraciones de la coagula-
ción, que inicialmente se identificaron como Coagulación Intravascular 
Diseminada (CID). En la actualidad, el cuerpo de información con res-
pecto a las manifestaciones clínicas y de laboratorio de COVID-19 es 
relativamente limitado. 

Trastornos hematológicos por la COVID-19 
La COVID-19 es una infección respiratoria con un impacto significa-
tivo en el sistema hematopoyético y la hemostasia. El sello distintivo 
actual de la patogénesis del SARS-CoV-2 es la tormenta de citosinas 
(137).  De hecho, las concentraciones plasmáticas de interleucina-6, 
interleucina-1β, TNF-α, pero también de factor estimulante de colonias 
de granulocitos (G-CSF) o proteína inducible por interferón γ (IP10) 
parecen muy altas en pacientes con COVID-19. Las complicaciones 
hematológicas en los pacientes con infecciones virales, son variadas, 
para el caso de los contagiados por COVID-19, debido al proceso hi-
perinflamatorio existente en el organismo, se produce un estado de 
hipercoagulabilidad, presentando microtrombosis, coagulación intra-
vascular diseminada (CID), disfunción multiorgánica hasta la muerte, 
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su presentación en el organismo es tan variable que aún no se tiene 
un tratamiento adecuado para poder tratar todas las afecciones que 
puede presentar. 

Imagen 17. Investigación Médica

Fuente: https://www.freepik.es/

Por otra parte, llama la atención que todavía no hay datos publicados 
sobre el impacto clínico de esta pandemia de COVID-19 en pacientes 
con neoplasias hematológicas y trasplantes de células progenitoras 
hematopoyéticas (TCPH). No obstante, se sabe que los pacientes con 
comorbilidades tienen mayor incidencia de complicaciones y mortali-
dad, como así también parecería ser en pacientes con tumores sólidos. 
La infección por el coronavirus SARS-CoV-2 se asocia con frecuencia a 
alteraciones de determinados parámetros hematológicos cuando evo-
luciona a COVID-19, con un patrón típico descrito en la tabla 8. 
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Tabla 8. Alteraciones Hematológicas frecuentes en pacientes con 
COVID-19

Parámetros
Hallazgos habituales con 

COVID-19
Significado

Dimero D
Elevación frecuente y per-
sistente (4-6 veces el rango 
de normalidad)

Linfógena muy frecuente y 
persistente ( 70-80%<1.500 
linf/l)

Fibrinógeno plasmá-
tico

Elevación muy frecuente 
y persistente (superior a 5 
g/l)

Incierto

Tiempo de protombi-
na

Prolongación moderada 
(alrededor de 15s)

Puede disminuir en fases (a 
partir de los 14 días)

Tiempo parcial de 
tromboplastina acti-
vada recuento pla-
quetario

Mínima variaciones de for-
ma irregular

Pronóstico: algunos estudios 
lo relacionan con la mortali-
dad

Antitrombina
Recuento variable normal o 
disminuido, sobre todo en 
pacientes críticos

No se encuentran hasta aho-
ra relación o pronostico o 
mortalidad

Ferritina
Descenso moderado (al-
rededor del 80% de activi-
dad)

No se encuentran hasta aho-
ra relación o pronostico o 
mortalidad

Recuento de linfoci-
tos

Linfopenia muy fre-
cuente y persistente 
(70-80%<1.500linf/l)

Linfopenia severa y aumento 
de LDH relacionado con gra-
vedad de la evolución

Fuente: Llau (138)

Se han planteado diversas hipótesis para justificar este patrón de com-
portamiento hematológico. En ellas se han implicado un estado de hi-
percoagulabilidad, una reactividad propia de la inflamación grave con 
endotelitis como consecuencia directa de la acción del virus y la propia 
situación de hipoxia derivada del distrés frecuentemente presente. En 
todo caso, parece cierto que los pacientes con COVID-19 grave pre-
sentan un riesgo elevado de desarrollo de complicaciones cardiovas-
culares. 
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Destacan en particular los eventos trombóticos, habiéndose descrito 
una incidencia global de tromboembolia venosa de alrededor del 25%y 
una incidencia de complicaciones trombóticas en pacientes críticos 
del 31%. Además, se ha objetivado que un incremento de la trombosis 
microvascular a nivel pulmonar podría tener un papel importante en el 
curso de la insuficiencia respiratoria.

Citopenias y pronóstico en COVID-19
Linfopenia
La linfopenia ha sido un tema recurrente en numerosas infecciones vira-
les comunes. Los informes de pacientes con sarampión grave, encefa-
litis del Nilo occidental, Ébola, virus respiratorio sincitial (VSR), influen-
za A H1 / N1 y otros describieron a menudo linfopenia y la asociaron 
con la gravedad de enfermedad y peores resultados clínicos. 

La linfopenia asociada a COVID-19 es un hallazgo común en los pa-
cientes afectados y tiene un valor pronóstico adverso significativo. Las 
investigaciones reportan datos clínicos asociados a la linfopenia y leu-
copenia. La linfopenia ocurre a expensas de un descenso de los linfo-
citos T CD4+ y CD8+, así como una disminución de la producción de 
IFN-gamma por parte de los linfocitos T CD4+; ambas circunstancias 
son más marcadas en los casos graves. Por otro lado, la anemia no 
suele estar presente con valores de hemoglobina entre normales y muy 
levemente disminuidos (139). 

Las anomalías hematológicas son más prominentes en pacientes con 
enfermedad grave en comparación con presentaciones no graves. La 
disminución del recuento de linfocitos se asoció con resultados más 
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graves y un mayor riesgo de SDRA. Utilizando un modelo de Cox bi-
variado, los factores hematológicos relacionados con el desarrollo del 
SDRA (pero no con la muerte) incluyeron el recuento de linfocitos, linfo-
citos T CD3, CD4 y CD8. 

Los estudios también describen una asociación entre un mayor recuen-
to de células T CD3 y CD4 y la protección contra el SDRA, así como un 
mayor recuento de células T CD8 y supervivencia. De hecho, los inves-
tigadores plantean la hipótesis de que la capacidad de los pacientes 
para recuperarse de la infección por SARS-CoV-2 puede depender del 
aumento gradual del recuento de linfocitos y de la capacidad del siste-
ma inmunológico para recuperarse y montar una defensa eficaz (140). 

Las investigaciones también son consistentes con hallazgos previos, lo 
que indica que el grado de supresión de linfocitos se correlacionó con 
peores resultados y una mayor probabilidad de ingreso en la UCI. 

Por otra parte, los linfocitos T CD4+ promueven la producción de an-
ticuerpos específicos del virus mediante la activación de linfocitos B 
dependientes de T; los CD8+ son citotóxicos y pueden eliminar direc-
tamente las células infectadas. La disminución de las células TCD4+ 
se asocia con una captación de linfocitos a nivel pulmonar, así como 
la producción de citoquinas y anticuerpos reducida. De esta mane-
ra, se genera un cuadro de neumonía grave conocido como síndrome 
respiratorio severo que consiste en inflamación, daño tisular, deterioro 
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funcional del pulmón, falla multiorgánica, shock y, en casos severos.  

La fisiopatología de la asociación entre linfopenia y curso clínico y pro-
nóstico es multifactorial y puede reflejar una progresión gradual que 
conduce a diferentes desenlaces: 

• Es posible que, durante la fase inicial de incubación del virus, el 
recuento de linfocitos sea normal, incluso cuando la viremia está 
en pleno efecto, y sobrevienen manifestaciones clínicas como 
fatiga, fiebre, diarrea y otros síntomas inespecíficos. 

• A medida que el virus se propaga y se concentra en los tejidos 
que expresan la enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE2) 
(que se cree que es el receptor celular del virus del SARS-CoV-2) 
como los pulmones, el corazón y el tracto gastrointestinal, los 
síntomas. En este punto, los recuentos de linfocitos de células T 
y B disminuyen junto con un aumento significativo de los marca-
dores inflamatorios. 

• Este aumento acelerado de citocinas y otros componentes de la 
respuesta inflamatoria se ha descrito como una “tormenta de ci-
tocinas” y se caracteriza por un aumento en los niveles de varias 
interleucinas como IL-2, IL-6, IL-7, factor de necrosis tumoral 
(TNF) alfa y factor estimulante de colonias de granulocitos, que 
promueven la apoptosis de linfocitos. 

• Por tanto, es posible que un mecanismo de la linfopenia obser-
vada implique efectos citotóxicos directos del virus y la lisis de 
la membrana celular.  Se han sugerido otros posibles factores 
que contribuyen al desarrollo de linfopenia: de hecho, los tras-
tornos metabólicos observados en pacientes críticamente en-
fermos, como la acidemia láctica, se han asociado con efectos 
inhibidores de los linfocitos.

• En casos graves de COVID-19, se ha demostrado que los ni-
veles sanguíneos de ácido láctico están muy elevados, lo que 
aumenta la posibilidad de que exista un mecanismo adicional 
por el cual el SARS-COV2 induce linfopenia.
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Imagen 18. Coagulación

Fuente: https://www.freepik.es/

Marcadores de coagulación
La sepsis es una complicación de las enfermedades infecciosas, so-
bre todo bacterianas, que se puede asociar a una activación de la 
coagulación, caracterizada por aumento de la generación de trombina 
y disminución de las defensas naturales (anticoagulantes) del organis-
mo. La trombina es un enzima de la coagulación que convierte el fibri-
nógeno en fibrina, la cual es degradada por otro sistema de defensa, 
el sistema fibrinolítico, con formación del dímero D como producto de 
degradación. De esta forma, existe una interacción entre el sistema 
inmune y el sistema de coagulación como respuesta a la infección por 
microorganismos para evitar su propagación. En este contexto analí-
tico de la coagulación, los parámetros recomendados en la infección 
por COVID-19, en orden de importancia, son: dímero-D, tiempo de pro-
trombina y recuento de plaquetas. 
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Dímero-D (DD)
Los estudios mencionan el valor del dímero-D, como un factor pronós-
tico de complicación y mortalidad en los pacientes ingresados a UCI 
con neumonía por COVID-19. 

Los pacientes con COVID-19 pueden presentar en su evolución una 
coagulopatía (coagulopatía asociada al COVID-19) que se caracteriza 
por un estado protrombótico. El DD está demostrando ser un biomar-
cador de laboratorio de utilidad pronostica al ingreso y durante la inter-
nación como marcador de severidad de la enfermedad.

Es importante recordar que la vida media de este biomarcador es de 
6 a 8 h, con una depuración principalmente renal y por el sistema retí-
culo-endotelial (SRE). En individuos normales hay niveles detectables 
de DD, ya que entre el 2 a 3% del fibrinógeno es convertido en fibrina. 
Un aumento de este biomarcador puede ser tanto fisiológico como pa-
tológico. En neonatos, personas de edad avanzada y embarazadas se 
encuentran niveles normalmente superiores a los valores de referencia 
de adultos. 

En situaciones patológicas asociadas a trombosis, como el acciden-
te cerebrovascular (ACV), la trombosis venosa profunda (TVP), trom-
boembolismo pulmonar (TEP) y la coagulación intravascular disemina-
da (CID) se pueden encontrar niveles muy elevados de Dímero D, que 
dependen del potencial fibrinolítico y del tiempo transcurrido desde la 
trombosis. Otras numerosas situaciones no relacionadas a trombosis 
en las que está aumentado este biomarcador son: hemorragia, cáncer, 
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síndrome de distrés respiratorio, hemólisis, enfermedad renal, enfer-
medad hepática, falla cardíaca congestiva, infección, cirugía reciente, 
trauma, quemaduras, artritis reumatoidea y en pacientes internados. 

En lo que respecta a la fisiopatología de la infección por el virus SARS-
CoV-2, se postula que el DD aumenta por la fibrinólisis sistémica de los 
coágulos formados en la microvasculatura pulmonar y los eventuales 
trombos venosos (fuente intravascular) y además también se genera-
rían a partir de la digestión de la fibrina que se deposita en el espa-
cio aéreo alveolar de los pacientes con cuadros severos de COVID-19 
(fuente extravascular). De esta forma se explicarían los muy elevados 
niveles de este biomarcador que han sido reportados. También hay 
que considerar que estos pacientes pueden presentar al ingreso algu-
nas de las comorbilidades o situaciones mencionadas que producen 
una elevación per se del Dímero D.

Diferentes estudios han encontrado niveles de Dímero D elevados de 
forma significativa en pacientes con COVID-19 grave, en comparación 
con aquellos cuyos síntomas fueron más leves y con los sujetos sanos 
(141). 

Recuento plaquetario
Otra condición patológica relacionada a las coagulopatías, es el re-
cuento plaquetario (PLT). Cuando el PLT disminuye, aumenta el riesgo 
de sangrado; si el número PLT aumenta, hay una propensión a las reac-
ciones de adhesión, agregación y liberación, lo que aumenta el riesgo 
de trombosis plaquetaria (141). 

En algunos estudios reportan bajos valores de PTL, lo que puede llevar 
a pensar en una coagulopatía por consumo; sin embargo, otros estu-
dios señalan que el recuento de plaquetas del grupo COVID-19, fue 
significativamente mayor (215 ± 100 vs 188 ± 98 × 109 / L, P=0,015) 
que el del grupo no COVID-19, tal vez debido al aumento reactivo de la 
trombopoyetina después de la inflamación pulmonar, esto podría signi-
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ficar una reacción inflamatoria y por tal, el reporte de plaquetas puede 
no ser un marcador sensible para la coagulopatía de COVID-19. Sin 
embargo, la trombocitopenia no es un hallazgo significativo inicialmen-
te en COVID-19.

Riesgo trombótico de los pacientes con COVID-19
Al analizar el patrón característico de aumento de DD y de fibrinógeno, 
se puede inferir la sospecha de una situación de incremento de la ac-
tividad procoagulante que conlleva como consecuencia un incremen-
to de la actividad fibrinolítica. Fisiopatológicamente, pueden coexistir 
una situación de coagulación intravascular diseminada (CID) junto a lo 
que se ha denominado coagulopatía inducida por la sepsis (CIS). El 
aumento de DD se ha visto relacionado, no solo con mayor gravedad 
clínica (deterioro de la insuficiencia respiratoria), sino también a un au-
mento de la vascularización pulmonar y el desarrollo de microtrombos 
en su interior. 

Los pacientes con enfermedad grave relacionada con la infección por 
SARS-CoV-2, particularmente los ingresados en las unidades de críti-
cos (UCC), se encuentran habitualmente en reposo, conectados a ven-
tilación mecánica, bajo sedación y, con frecuencia, en tratamiento con 
bloqueantes neuromusculares. Además, la hipoxia y la actividad infla-
matoria propia de esta enfermedad pueden determinar una situación 
procoagulante, con implicación de múltiples mediadores, que se ha 
documentado en casos de sepsis. Por ello, se puede decir que estos 
pacientes presentan un riesgo particularmente elevado de desarrollo 
de enfermedad tromboembólica venosa (ETEV), siendo necesario que 
se evalúe este en todos los casos. Hasta la fecha, los resultados publi-
cados en algunos trabajos hacen suponer una tendencia al aumento 
de la ETEV en los pacientes con COVID-19 (142). 

Tromboinflamación e hipercoagulabilidad en la COVID-19
Aunque los hallazgos principales de la COVID-19 son una respuesta 
inflamatoria excesiva y alteraciones respiratorias, las manifestaciones 
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hematológicas de esta infección no son raras siendo la principal, como 
hemos visto, las complicaciones trombóticas, tanto venosas como ar-
teriales. El rol de las plaquetas y otras células sanguíneas en la fisiopa-
tología de esta enfermedad está en discusión. 

En el caso de las plaquetas, es conocido su papel en la inducción 
de trombosis en infecciones víricas, de la misma forma que el daño 
endotelial induce a la liberación de agonistas de la activación plaque-
taria y con ello la iniciación de la hemostasia primaria. La inflamación, 
puede estar aumentada en pacientes con hipertensión arterial, diabe-
tes, obesidad. Todas estas condiciones inducen a una hiperreactividad 
plaquetaria. Se ha demostrado, que las plaquetas tienen cambios en 
la expresión génica y en su función en pacientes con COVID-19 y tam-
bién que, en enfermos críticos ingresados en la UCI por la enfermedad, 
las plaquetas muestran una hiperagregabilidad con tendencia a unirse 
a los monocitos mucho mayor que en los enfermos con una infección 
leve (139). 

Lo anterior, induce a pensar en un papel de las plaquetas en la fisio-
patología de la enfermedad y en postular la introducción de los antia-
gregantes plaquetarios en el tratamiento de estos pacientes, aunque 
aún se precisan más estudios para poder utilizar esta terapia de forma 
generalizada. Uno de los mecanismos que distingue una infección por 
SARS-Cov-2 de otras coagulopatías comúnmente observadas en pa-
cientes con infección grave, es el daño directo a las células endotelia-
les. Esto da lugar a una liberación masiva de componentes celulares 
endoteliales, como los multímeros del FVW y los activadores del plas-
minógeno. 

En pacientes con inflamación sistémica, los niveles de ADAMTS-13 es-
tán descendidos, por lo que no pueden degradarse de una manera 
proporcional los multímeros generados del FVW. Esta acumulación de 
multímeros induce a la trombosis microvascular. Por otra parte, la libe-
ración del activador de plasminógeno da como resultado una genera-



162

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA ENFERMEDAD POR CORONAVIRUS

ción de plasmina y puede explicar el aumento excesivo de los niveles 
de DD. Sin embargo, puede haber otros efectos, ya que las infecciones 
por coronavirus parecen estar asociadas con una activación típica del 
sistema fibrinolítico (143). 

También se sabe desde hace años, que existe una fuerte conexión 
entre la coagulación broncoalveolar y la fibrinólisis y la patogénesis del 
síndrome del distrés respiratorio agudo (ARDS), en el que se produce 
una deposición de fibrina intrapulmonar. La medición de los factores 
de coagulación y fibrinólisis en el líquido broncoalveolar ha demostra-
do que la generación de trombina intrapulmonar, está insuficientemen-
te equilibrada por factores de anticoagulantes fisiológicos y fibrinólisis 
endógena.

Últimamente, se ha descrito que la elevación del factor V por enci-
ma del rango superior de referencia, se asocia a mayor incidencia de 
trombosis en pacientes graves ingresados por COVID-19. Todos estos 
trabajos intentan explicar el mecanismo fisiopatológico de la trombosis 
en esta enfermedad, que aún no es del todo conocido. Harán falta con-
tribuciones futuras de los numerosos grupos que en estos momentos 
están estudiando el tema, para poder refinar el tratamiento. 

Pruebas complementarias para el diagnóstico y monitoreo de pa-
cientes con infección por SARS-CoV-2 
Existe evidencia científica sobre la utilidad de ciertas pruebas de la-
boratorio para el seguimiento y evaluación del paciente con COVID 
19. La interpretación de estas pruebas es fundamental para evaluar la 
gravedad y progresión de la enfermedad, así como para seguimiento 
de la intervención terapéutica. Las características de laboratorio más 
comunes informadas en pacientes con COVID-19, incluyen cambios 
hematológicos como, incremento en la velocidad de eritrosedimenta-
ción, leucopenia y linfopenia en un 85% de los pacientes, acidosis lác-
tica relacionada con la hipoxia tisular (Hurtado Bredda & Rando, 2000), 
aumento de creatinina y nitrógeno de urea, sobre todo en los pacientes 
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más graves, aumento de la deshidrogenasa láctica, marcador de daño 
tisular; disminución de albumina, niveles elevados de aspartato amino-
transferasa, alanina aminotransferasa y creatina quinasa (Abbasi-Os-
hagui et al., 2020). Otro hallazgo de laboratorio importante para el se-
guimiento de pacientes con COVID-19 asociado con inflamación es el 
incremento en proteína C reactiva (PCR), la cual incrementa significati-
vamente en las fases iniciales de la infección, especialmente en aque-
llos con cuadro grave para lo cual, es importante destacar que la PCR 
se ha asociado con el desarrollo de la enfermedad y es un predictor 
temprano de COVID-19 grave (Ponti et al., 2020). Entre los marcadores 
inmunológicos se puede observar un incremento de interleucina-6 (IL-
6) y ferritina sérica. Estos marcadores aumentan significativamente en 
los pacientes que presentan mayor gravedad. El aumento significativo 
de citocinas inflamatorias como IL-6, está relacionado con la “tormenta 
de citocinas”, lo que puede provocar más daño tisular. La IL-6 puede 
ser eficazmente bloqueada por el Tocilizumab medicamento utilizado 
en los pacientes graves (Zhang et al., 2020). Por otro lado, los niveles 
elevados de ferritina están asociados al pronóstico del paciente (Pon-
ti et al., 2020). Además, se ha observado una elevación asociada a 
severidad y mortalidad de los marcadores cardiacos y del dímero D, 
marcador de generación de trombina y fibrinólisis en la activación de 
la coagulación, proceso observado en pacientes con COVID-19 (Ponti 
et al., 2020). Tanto el dímero D como los marcadores cardiacos son 
cruciales en la monitorización de pacientes graves. 

Parámetro Significado
Linfopenia

Creatinina y nitrógeno de urea aumen-
tados

Deshidrogenasa láctica aumentada
Albumina disminuida

Transaminasas aumentadas 
Proteína C reactiva aumentada 

Interlucina 6 Aumentada 
Dímero D aumentado 
Troponina Aumentada

Disminución de la respuesta inmunológica 
frente al virus
Daño renal 

Daño pulmonar o hepático diseminado 
Deterioro función hepática 
Daño hepático u orgánico 

Infección viral severa 
Daño tisular por tormenta de citosinas 

Activación de la coagulación sanguínea o 
coagulopatía 

Daño cardiaco 
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En estado de pandemia, es importante implementar protocolos efecti-
vos con la finalidad de proteger a los pacientes y al equipo de salud. 
De acuerdo a lo reportado, se deben ejecutar protocolos de biosegu-
ridad de forma universal en todo establecimiento de salud, tanto del 
sector público como privado, dado a que un porcentaje importante de 
los pacientes infectados por COVID-19 son asintomáticos siendo rigu-
rosos con todas las personas atendidas. 

Debido a las características únicas de los procedimientos odontológi-
cos, los cuales generan una gran cantidad de gotas y aerosoles, las 
medidas de protección estándar en la práctica clínica diaria no son lo 
suficientemente efectivas para prevenir la transmisión de SARS-CoV-2. 
Además, la odontología es una profesión de riesgo por el contacto que 
se establece con fluidos bucales, sangre, etc. 

Imagen 19. Tratamiento Odontologíco

Fuente: https://www.freepik.es/

Es importante recordar que, en los inicios de los años 80, la aparición 
del síndrome de inmunodeficiencia adquirida (VIH) y la creciente pre-
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sencia de la hepatitis dieron lugar a cambios en las normas de bio-
seguridad en la atención, sumando recomendaciones que resultaron 
de difícil aceptación por parte de algunos profesionales. Entre las re-
comendaciones para prevenir el contagio de patógenos transmitidos 
por la sangre y la saliva, implementadas desde 1987, se hallaban las 
siguientes: 

• Explorar antecedentes médicos.
• Utilizar anteojos protectores.
• Usar guantes nuevos con cada paciente.
• Esterilizar piezas de mano e instrumentos después de cada pa-

ciente.
• Emplear mascarillas quirúrgicas.
• Colocar las agujas en recipientes resistentes a los pinchazos.
• Envolver los equipos, cubrir las superficies difíciles de desinfec-

tar. 
• Utilizar protectores faciales de plástico. 

Igualmente, en el 2009 la OMS (144) inicia una campaña de seguridad 
de la paciente basada en el lavado de manos, en cuyo documento 
refería a las infecciones asociadas a la atención sanitaria, que a me-
nudo son invisibles. En la actualidad, la pandemia por COVID-19 hace 
necesario reforzar las normas de seguridad del paciente en la atención 
odontológica. 

Atención odontológica en tiempos de COVID-19
Los odontólogos son los profesionales de mayor riesgo de transmisión 
de COVID-19, ya que por la naturaleza de la atención dental, desde el 
diagnóstico al tratamiento el odontólogo y el paciente se encuentran 
cara a cara, además, que la producción de aerosoles durante proce-
dimientos dentales debido al uso de piezas de mano de alta y baja ve-
locidad, raspadores ultrasónicos, jeringa triple, coloca al odontólogo, 
personal que trabaja en el consultorio y pacientes en un alto riesgo de 
infección cruzada. En este sentido, la transmisión de COVID-19 en la 
consulta dental se puede dar por cuatro rutas principales: 
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i. Exposición directa a secreciones respiratorias del paciente.
ii. Contacto indirecto con superficies o instrumentos contamina-

dos.
iii. Inhalación de suspensión de virus en el aire.
iv. Contacto de la mucosa (nasal, oral y conjuntival) con gotitas y 

aerosoles que contienen infección que se impulsan al toser y 
hablar sin mascarilla. 

Los pacientes con COVID-19 no deben ser tratados en un entorno de 
atención dental regular, sino en un ambiente hospitalario en una sala 
de aislamiento de presión negativa. Los pacientes asintomáticos (por-
tadores) pueden presentarse para recibir tratamiento dental y por la 
dificultad de identificarlos son de gran riesgo para la transmisión de 
COVID-19. 

Esta característica epidemiológica de COVID-19 ha hecho que su con-
trol sea extremadamente difícil, por lo que los tratamientos electivos 
deben posponerse y solo realizar tratamientos de urgencia en el con-
sultorio dental, siguiendo protocolos de control de infección estrictos. 
La decisión sobre la realización del tratamiento debe tomarse con el 
consentimiento apropiado del paciente, quien firmara el consentimien-
to informado en el que se debe explicar los riesgos de la atención den-
tal en tiempos de la pandemia COVID-19.

El odontólogo y todo el personal que trabaje en la consulta dental de-
ben realizarse la prueba diagnóstica de COVID-19 para descartar al-
gún positivo que pueda contagiar a los pacientes, sin embargo, un re-
sultado negativo no quita la posibilidad de infección posterior a la toma 
de la muestra, por tanto, un resultado negativo no debe descuidar la 
implementación de las medidas de prevención y control del COVID-19 
(145).
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Intervenciones odontológicas de riesgo 
Los pacientes y los odontólogos están expuestos a microorganismos 
patógenos, incluidos virus y bacterias que infectan la cavidad oral y el 
tracto respiratorio. Los microorganismos patógenos pueden transmitir-
se en entornos dentales a través de contacto indirecto con instrumen-
tos contaminados y/o superficies. 

Antes de realizar cualquier tipo de atención odontológica, el profesio-
nal que realizará el tratamiento deberá estar actualizado sobre el curso 
de la pandemia por la COVID-19 en su localidad, de esta manera po-
drá brindar una atención eficaz. De igual importancia es recomendable 
medir la gravedad de la afección dental y tomar una decisión acertada 
y cuidadosa. 

El profesional se podrá encontrar en situaciones, momentos y fases de 
contaminación diferente, pudiendo ser llamado para una evaluación clí-
nica o para el tratamiento de dolores severos, infección, inflamación o 
un eventual trauma dentario en pacientes que presenten COVID – 19 o 
que sean sospechosos. Por lo tanto, cada paciente se considera como 
potencialmente infectado por el virus. En tal sentido las emergencias y 
urgencias en endodoncia y cirugía parecen ser las más recurrentes, de 
forma que se abordaran por separado.

Intervenciones de riesgo alto 
Son consideradas intervenciones de riesgo alto todas aquellas que 
generan aerosoles. Se pueden incluir dentro de este grupo todo pro-
cedimiento terapéutico que requiera del uso de instrumental rotatorio 
o de ultrasonidos (exodoncias con odontosección u ostectomía, obtu-
raciones, tartrectomías, selladores de fosas y fisuras etc.) Todos estos 
procedimientos requerirán una máxima protección.

Intervenciones de riesgo medio
Son consideradas intervenciones de riesgo medio todas aquellas en las 
que no se generan aerosoles, aunque haya contacto con el paciente 
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o con su saliva. Dentro de este grupo estarían incluidos la exploración 
clínica, la aplicación de flúor y otros procedimientos preventivos en los 
que no se utilice el spray de aire y agua, o algunos actos quirúrgicos 
como exodoncias simples no incluidas en el apartado anterior.

Intervenciones de riesgo bajo
Son consideradas intervenciones de riesgo bajo, aquellas donde no 
hay contacto con el paciente ni con sus fluidos. Se incluyen en este 
grupo las consultas de telemedicina, renovación de medicación en tra-
tamientos crónicos, derivaciones a otras especialidades o solicitud de 
pruebas diagnósticas. 

Contacto estrecho
Todas las personas que hayan tenido contacto con el caso 48 horas 
previas, del inicio de los síntomas o del diagnóstico en el caso de asin-
tomáticos. Se clasifica contacto estrecho a: 

a. Cualquier persona que haya proporcionado cuidados a un caso: 
personal sanitario o socio-sanitario que no han utilizado las me-
didas de protección adecuadas, miembros familiares o perso-
nas que tengan otro tipo de contacto físico similar.  

b. Cualquier persona que no haya mantenido con un caso la dis-
tancia de seguridad de 2 metros y durante un tiempo superior a 
15 minutos. 

c. Los pasajeros de un avión sentados 2 metros a la redonda de un 
caso y la tripulación que haya estado en contacto con el caso.

Emergencia odontológica 

Las emergencias odontológicas deben ser atendidas única y exclusiva-
mente en ambiente hospitalario y nunca en el consultorio odontológico.

Situaciones con potencial de poner en riesgo la vida del paciente que 
requieren tratamiento inmediato: hemorragia incontrolada, celulitis fa-
cial con edema intra y extraoral que compromete la vía aérea o planos 
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profundos, trauma dentofacial que pueda comprometer la vía aérea. 

Urgencia odontológica 
Manejo de condiciones que requieren tratamiento inmediato para ali-
viar dolor severo e infección: pulpitis irreversible severa, pericoronaritis, 
absceso dentoalveolar localizado, fractura dental con dolor, alveolitis, 
trauma dental con avulsión o luxación, hemorragia, toma de biopsias o 
preparación odontológica previa a procedimientos médicos. 

Evaluación del paciente
Triaje: Método de selección y clasificación de usuarios con el objeto de 
priorizar el orden en el que se realizará la evaluación, el diagnóstico y 
el tratamiento. 

TRIAJE
Permite gestionar el riesgo clínico cuando la demanda y las necesida-
des clínicas de los pacientes sobrepasan los recursos sanitarios. Ga-
rantiza la equidad y la calidad asistencial con un fuerte valor predictivo 
de gravedad, de evolución y de utilización de recursos.

La herramienta propuesta por la OMS para la detección de infección 
por virus SARS-CoV-2 es la de Identificar – Aislar – Informar. En el caso 
de la práctica odontológica, el triaje telefónico para la identificación del 
caso se establecerá a través de una batería de preguntas relacionadas 
con los signos y síntomas de la enfermedad, y con la posibilidad de 
ser contacto estrecho. El nivel de evidencia científica que alcanza esta 
herramienta es IIb. (Muy recomendado) (figura 12).
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Figura  12. Triaje telefónico previo a consulta presencial 

El triaje aborda tres niveles de atención o gravedad, como se puede 
observar en la tabla 9.

Tabla 9. Niveles de atención
Nivel I-Emergente Nivel II-Urgente Nivel III-No Urgente

Rojo - Emergencia Amarillo Urgencia Verde - Sin Urgencia

Signos y síntomas graves, des-
compensación, riesgo de pérdi-
da de la vida.

Presencia de síntomas, signos 
estables, factores de riesgo.

Estabilidad respiratoria, sin 
factores de riesgo.

Procesos agudos, críticos o 
graves inestables que pueden 
conducir a un rápido deterio-
ro respiratorio, neurológico y/o 
hemodinámico, con riesgo de 
muerte. La asistencia debe ser 
realizada inmediatamente.

Procesos agudos, estables, no 
críticos. La asistencia debe ser 
realizada en un tiempo inferior a 
los 60 minutos (parámetro inter-
nacional). Respiración con tira-
je antecedente de factores de 
riesgo.

Procesos no agudos, ba-
nales o sin gravedad que 
requieren atención médica, 
pero de carácter no urgente. 
La asistencia debe ser reali-
zada en un tiempo inferior a 
los 120 minutos (parámetro 
internacional).

Fuente: Christiani  (146)

El triaje telefónico tendrá de base un cuestionario de preguntas CO-
VID-19. También se explicará, detalladamente, en caso de necesitar 
alguna exodoncia u otra actividad, el consentimiento informado corres-
pondiente, que se complementará con el consentimiento informado de 
atención odontológica en la etapa de transición de COVID-19.
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Debido a la situación epidemiológica actual, el profesional de la odon-
tología tiene la responsabilidad y obligación de realizar una correc-
ta anamnesis a sus pacientes. Las siguientes preguntas servirán para 
que el profesional tome una decisión adecuada y, de esta manera, pro-
ceder o no con los distintos tratamientos de urgencia mediante los si-
guientes puntos generales: 

a. Estado general de salud y viajes o contacto con alguien que 
haya viajado al extranjero en los últimos 14 días, aplica también 
para acompañantes de los pacientes. 

b. Temperatura < 37°C. 
c. En áreas donde se haya expandido el virus, cualquier procedi-

miento de rutina deberá posponerse.
d. Pacientes que hayan presentado la infección por COVID-19, se 

sugiere posponer los procedimientos hasta un mes después de 
aliviados los síntomas.

Toma de decisiones
El profesional de la odontología deberá tomar la mejor opción tomando 
en cuenta lo descrito en la figura 13.
 
Figura 13. Esquema para toma de decisión en el tratamiento dental

Fuente: Tomado y modificado de: Consejo General de Dentistas de 
España 2020 (147)
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Una vez evaluado el caso y después de clasificar el procedimiento 
odontológico como no postergable, será necesario utilizar varios me-
canismos de protección adicionales para el profesional y el paciente, 
partiendo de la base en que procedimientos restauradores o endodón-
ticos pueden tomar periodos de atención más largos y consecuente-
mente incrementar la necesidad de usar instrumentos rotatorios por 
tiempos prolongados, aumentando la producción de aerosoles. 

Por otra parte, el tratamiento odontológico incluye etapas de realiza-
ción como lo son tratamientos de endodoncia, cirugías reconstructi-
vas, rehabilitación con prótesis fija, tratamiento de ortodoncia y otros, 
transformándolo en un tratamiento de múltiples instancias, dependien-
tes una de la otra. La interrupción de este tratamiento puede generar 
secuelas de grave resolución, lo cual desencadenará problemas ma-
yores en ausencia de tratamiento oportuno. Se debe incorporar estos 
conceptos en la definición temporal del tratamiento de pacientes que 
lo requieren mientras trascurre esta pandemia.

COVID-19 y la bioseguridad en la práctica odontológica 
Equipo de Protección Personal (EPP)
Los equipos de protección personal tienen el objetivo de evitar la expo-
sición directa a sangre y a otros fluidos potencialmente contaminantes. 
El odontólogo es responsable de la selección apropiada del EPP según 
el tipo de procedimiento a realizar y el diagnóstico médico del paciente 
(tablas 10, 11). 
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Tabla 10. Equipo de Protección Personal Específico (EPP): para tra-
tamientos que generen aerosoles

Traje quirúrgico y zapatos cerrados que debe colocarse al llegar al consultorio
Cubre calzados
Gorro
Bata quirúrgica manga larga cuello cerrado ajustada por detrás u Overall. De-
ben ser antifluido. Pueden ser reutilizables o descartables.
Respirador (N95, FFP2 o FFP3). Puede protegerlo para ser reutilizado colocan-
do mascarilla quirúrgica sobre el mismo
Lentes de protección
Pantalla facial
Guante

Fuente: Asociación Latinoamericana de Odontopediatría (148)

Tabla 11. Equipo de Protección Personal Básico Reforzado (EPP): 
para tratamientos que no generen aerosoles

Traje quirúrgico y zapatos cerrados que debe colocarse al llegar al consultorio
Cubre calzados
Gorro
Bata quirúrgica manga larga cuello cerrado ajustada por detrás u Overall. De-
ben ser antifluido. Pueden ser reutilizables o descartables.
Mascarilla quirúrgica
Lentes de protección
Pantalla facial
Guante

Fuente: Asociación Latinoamericana de Odontopediatría (148)

Existen diferentes recomendaciones de los organismos de salud a nivel 
mundial que sustenta las decisiones informadas basadas en la mejor 
evidencia disponible. 

El mayor consenso incluye: 
a. Equipo de Protección Personal Específico (EPP): para trata-

mientos que generen aerosoles: Respirador (N95*, FFP2 o FFP3), 
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lentes, gorro, pantalla facial, botas quirúrgicas, bata manga lar-
ga antifluido con cuello cerrado, guantes.

b. Equipo de Protección Personal Específico Reforzado (EPP): 
opcional para situaciones especiales con tratamientos que ge-
neren aerosoles puede incluir, además: Respirador (N95*, FFP2 
o FFP3), lentes, doble gorro, pantalla facial, doble botas qui-
rúrgicas, bata manga larga antifluido con cuello cerrado, doble 
guantes.

c. Equipo de Protección Personal Básico Reforzado (EPP): para 
tratamientos que no generen aerosoles: mascarilla quirúrgica, 
lentes, gorro, pantalla facial, botas quirúrgicas, bata Manga lar-
ga cuello cerrado, guantes.

Colocación y retirada de los EPP
Una correcta colocación del EPI evita la posibilidad de entrada del mi-
croorganismo; y una adecuada retirada del mismo previene el contacto 
con superficies contaminadas y/ o dispersión del germen. 

Protocolo para colocar EPP: Antes de colocarse el EPP se debe re-
tirar accesorios personales (aretes, cadenas, anillos, pulseras, reloj, 
etc.) y se debe usar ropa y zapatos de trabajo. 
1. Colocar cubrecalzado
Lavado de manos
2.  Colocar bata de manga larga
 Desinfección de manos 
3. Colocar mascarilla N95 FFP2 
Desinfección de manos 
4. Colocar gafas protectoras cerradas (goggles) 
Desinfección de manos 
5. Colocar careta facial 
Desinfección de manos 
6. Colocar gorro quirúrgico desechable 
Desinfección de manos 
7. Colocar guantes de nitrilo o látex 
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Desinfección de manos 
8. Colocar 2º par de guantes de nitrilo o látex 
Desinfección de manos 
9. Equipo de Protección Personal completo (EPP)

Protocolo para retirar EPP 
1. Desinfección completa de EPP con alcohol al 70% auxiliado por 
un asistente Desinfección de manos 
2. Retirar guantes externos de nitrilo o látex  
Desinfección de manos 
3. Retirar bata 
Desinfección de manos 
4. Retirar gorro quirúrgico desechable 
Desinfección de manos 
5. Retirar careta
Desinfección de manos 
6. Retirar las gafas protectoras (goggles) 
Desinfección de manos 
7. Retirar la mascarilla N95 FFP2 
Desinfección de manos 
8. Retirar cubre calzado 
Desinfección de manos 
9. Retirar guantes de nitrilo o látex 
Lavado de manos 
10. Equipo de Protección Personal (EPP) retirado por completo

Es importante puntualizar que el lavado de manos es fundamental, to-
mando en cuenta los 5 momentos en los que se debe aplicar 

1. Antes de tocar al paciente. 
2. Antes de realizar una tarea limpia/ aséptica. 
3. Después de riesgo de exposición a líquidos corporales. 
4. Después de tocar al paciente. 
5. Después del contacto con el entorno del paciente. 
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Imagen 20. Tratamiento Odontologíco

Fuente: https://www.freepik.es/

Manejo y esterilización del instrumental
La limpieza y desinfección de equipos y superficies después de cada 
atención odontológica deber ser realizada tomando en cuenta la asep-
sia y antisepsia promulgado por la OMS ya que el virus puede perma-
necer en superficies inanimadas a temperatura ambiente hasta por 9 
días.

Por cada paciente concertado atendido en la unidad odontológica se 
reemplazará todo el instrumental, todos los materiales desechables 
que protegen superficies sensibles y se procederá a la desinfección 
completa de la Unidad. También se procederá al cambio de EPI.

Desinfección y esterilización  
Se recomienda la esterilización siempre que los objetos resistan las 
condiciones de ese proceso, dejando el uso de la desinfección para 
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aquellos materiales que por su naturaleza no pueden ser esterilizados 
por métodos de calor. 

Dado que las condiciones para inactivar al SARS-CoV-2 están com-
prendidas en los desinfectantes y condiciones estándar, es necesario 
aplicar estas últimas. A modo de ejemplo, si este virus se inactiva a 
una concentración de 1000 ppm en 10 minutos, pero las condiciones 
estándar para que inactive otros gérmenes son mayores, las recomen-
daciones serán éstas últimas. Interesa puntualizar que es importante 
utilizar las mismas técnicas que se utilizan normalmente para que ase-
gure que también otros gérmenes más difíciles de inactivar queden 
contemplados. La ventaja de que este virus se inactive en menores 
concentraciones y tiempo permite asegurar que queda contemplado 
en los tiempos recomendados estándar. 

• Las recomendaciones estándar para limpieza de superficies 
son utilizar hipoclorito de sodio entre 1000 ppm (0.1%) a 5000 
ppm (0.5%) en mesas de trabajo o el piso si está muy sucio o 
contaminado con sangre o zonas críticas o zonas con manchas 
de materia orgánica. Alcohol 70º si la superficie no admite el uso 
de hipoclorito. 

• Se recomienda plastificar teclados y pulsadores de equipos in-
formáticos, autoclave o cualquier otra maquinaria para evitar la 
contaminación y facilitar la limpieza mediante soluciones desin-
fectantes.

• El principal factor a considerar es si se ha realizado algún pro-
cedimiento dental que haya generado aerosoles.

• En caso de que no se hayan generado aerosoles con una estric-
ta desinfección de superficies y una adecuada ventilación na-
tural se podrá volver a usar tras su desinfección convencional.

• En caso de que se hayan generado aerosoles deben de tomar-
se como consideración: 
• Temperatura ambiente, tiempo del procedimiento dental rea-

lizado, si el paciente tosió o estornudo, tamaño del espacio y 
el grado de renovación de aire por hora. 
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• Ante la dificultad de conocer el grado de renovación de aire 
por hora que tiene nuestra área de trabajo, se propone ase-
gurar una correcta ventilación o filtrado de aire natural o arti-
ficial escalonando el uso de la unidad dental entre paciente y 
paciente por un tiempo de 3 horas. 

Atención al paciente 
A continuación, se exponen una serie de recomendaciones para la 
atención del paciente odontológico:  

• Uso de colutorios: Debido a que el SARS-CoV-2 es bastan-
te sensible a la oxidación, se debe proporcionar un enjuague 
bucal con agentes oxidantes al paciente antes de comenzar el 
procedimiento dental, para disminuir la carga viral en la saliva 
de un paciente infectado. Se recomienda peróxido de hidróge-
no al 1%, para obtener 15 ml de este colutorio, se mezcla 5 ml 
de peróxido de hidrógeno a 10 Vol. adicionando 10 ml de agua 
destilada. También puede usarse yodopovidona al 0.2%. La 
clorhexidina parece no tener efecto sobre el SARS-CoV-2, por lo 
que no es aconsejable su uso.

• Reducción de producción de aerosoles: El riesgo más grande 
de transmisión de COVID-19 durante la atención dental, es a 
través de la generación de aerosoles, ya que el virus puede per-
manecer viable e infectar ya sea por inhalación o por contacto 
con la mucosa oral, nasal o la conjuntiva del ojo. 
• El uso de instrumental rotatorio y jeringa triple debe evitarse 

en lo posible, ya que crea un spray visible o aerosol que con-
tiene principalmente gotas de agua, saliva, sangre, microor-
ganismos, y otros desechos, que se van a precipitar por la 
gravedad contaminando las superficies expuestas del con-
sultorio. 

• En caso no se pueda evitar el uso de la pieza de mano, esta 
debe tener una válvula anti-retracción que evite la aspiración 
y expulsión de desechos y fluidos durante los procedimien-
tos dentales, ya que se ha determinado que microorganis-
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mos pueden contaminar los tubos de agua y aire de la uni-
dad dental si es que no se cuenta con válvula anti-retracción. 

• Se debe evitar la toma de radiografías intraorales, para pre-
venir tos o reflejo nauseoso en el paciente, lo que generaría 
aerosoles. Las radiografías extraorales y la TC son alternati-
vas a tomar en cuenta. 

• Para abordaje de caries preferiblemente seleccionar técnicas 
científicamente respaldadas que no generen aerosoles: uso 
de piezas de mano rotatorias de baja velocidad e irrigación 
por goteo, restauración atraumática, eliminación selectiva 
de dentina cariada, aplicación de diamino fluoruro de plata, 
sellado de lesiones cariosas, remoción selectiva de caries, 
técnica de Hall.

• Aislamiento absoluto con dique de goma: Debido a la crea-
ción de una barrera en la cavidad oral reduce efectivamente 
la generación de gotas y aerosoles mezclados con saliva y/o 
sangre del paciente en un 70%. Después de la colocación del 
dique, se requiere adicionalmente de una succión de alto volu-
men para evitar al máximo la propagación de aerosoles y salpi-
caduras. El aislamiento absoluto debe ser de rutina en todos los 
procedimientos dentales que lo permitan. 

• Para abordaje de caries preferiblemente seleccionar técnicas 
científicamente respaldadas que no generen aerosoles: uso de 
piezas de mano rotatorias de baja velocidad e irrigación por go-
teo, restauración atraumática, eliminación selectiva de dentina 
cariada, aplicación de diamino fluoruro de plata, sellado de le-
siones cariosas, remoción selectiva de caries, técnica de Hall.

• Durante el tratamiento sólo deberán encontrarse el paciente, 
operador y asistente con el uso adecuado de alta succión. De 
ser indispensable, permitir máximo un (1) acompañante por pa-
ciente.

• Entre cada procedimiento se debe realizar la limpieza de todas 
las superficies horizontales localizadas a un radio de 2 metros 
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de la unidad odontológica, aún si no se realizaron procedimien-
tos que generan aerosoles.

• Limpieza meticulosa de todas las superficies horizontales y ver-
ticales al finalizar algún procedimiento que genere aerosoles y 
siempre, al comienzo y final de toda la jornada del día. 

• Se sugiere atender a todos los pacientes con un tiempo no infe-
rior a 3 horas entre paciente y paciente en consultorios o clínicas 
que tengan un espacio con ventilación no controlada (natural). 
Si se cuenta con equipos de ventilación con capacidad de filtra-
ción viral (purificadores o similares) con al menos 12 recambios 
o purificaciones de aire por hora validados por personal idóneo, 
se podrá realizar una nueva atención pasados 30 minutos de 
finalizada la última atención.

Medidas posteriores a la intervención 
• Mantener el seguimiento del paciente, verificando su progreso 

y adhesión a tratamiento con medicamentos, si le fueron indica-
dos. 

• En el consultorio debe utilizarse uniformes o vestidos quirúrgi-
cas los cuales debe cambiar para salir del consultorio.

• Se procederá a una minuciosa limpieza y desinfección de su-
perficies y zonas de contacto con el paciente (prestando espe-
cial cuidado a los apoyabrazos y reposacabezas del sillón den-
tal (el cual deberá estar protegido para cada paciente por un 
cubrecabezas o gorro en su defecto o film transparente), zona 
de escupidera, zona de aspiración, bandeja porta instrumental 
del sillón, asa de lámpara del equipo, botones de movimientos 
del sillón si son manuales, etc.). 

• Los desechos generados por el tratamiento de pacientes con 
infección sospechada o confirmada de SARS-Cov-2 se conside-
ran desechos médicos infecciosos. 

• Se deben usar bolsas de desechos médicos de color amarillo 
de doble capa y ligadura de cuello de cisne. 
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Actualmente no hay evidencia clínica que permita recomendar un tra-
tamiento específico de la infección causada por SARS-CoV-2 en pa-
cientes con sospecha o confirmación. En este sentido, la falta de un 
tratamiento respaldado por suficiente evidencia científica ha llevado al 
empleo de diferentes pautas terapéuticas y modificaciones rápidas de 
los protocolos. Los estudios han destacado la falta de terapias proba-
das y la necesidad de ensayos clínicos que permitan establecer pau-
tas de tratamiento basadas en la evidencia. 

De hecho, se ha propuesto la teoría de que la enfermedad COVID-19 
presenta varias fases evolutivas. La fase inicial estaría caracterizada 
por una elevada carga vírica, por lo que sería el momento ideal para 
administrar un tratamiento antivírico efectivo. En una segunda fase, 
predominaría la respuesta inflamatoria (incluso hablándose de tormen-
ta de citoquinas), donde los fármacos antiinflamatorios tendrían mayor 
importancia. Sin embargo, esta teoría no se ha podido confirmar hasta 
el momento. No obstante, con los conocimientos actuales se pueden 
hacer ciertas recomendaciones para su manejo. 

Tratamiento sintomático
Tal y como se ha venido planteando a lo largo del libro, los pacientes 
confirmados con cuadro clínico leve o en pacientes sospechosos; se 
recomienda aislamiento social durante 14 día. 

Respecto al uso de paracetamol e ibuprofeno, la OMS y algunas autori-
dades reguladoras, como la Agencia Europea de Medicamentos (AEM, 
por sus siglas en inglés), el Servicio Nacional de Salud (NHS, por sus 
siglas en inglés) del Reino Unido, la Agencia Española de Medicamen-
tos y Productos Sanitarios (AEMPS) en España y la Health Products 
Regulatory Authority (HPRA) en Irlanda han manifestado que no existe 
evidencia actualmente que permita afirmar un agravamiento de la in-
fección por COVID-19 con el ibuprofeno u otros antiinflamatorios no es-
teroides (AINEs) (149). Hasta que se generen evidencias adicionales, 
se puede considerar adecuada la aproximación sugerida por el Natio-
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nal Health Service (NHS) que, reconociendo la falta de evidencia, no 
aconseja suspender tratamientos con este medicamento, pero en caso 
de iniciarlo, prioriza el uso de paracetamol para tratar los síntomas de 
la infección (150). 

Tratamiento antivírico
Lopinavir/ritonavir
Lopinavir es un inhibidor de la proteasa empleado en el tratamiento 
del virus de la inmunodeficiencia humana y que presenta actividad in 
vitro ante el virus SARS-CoV-1, causante en 2003 del síndrome de dis-
trés respiratorio agudo severo (SARS). La combinación con ritonavir 
prolonga su vida media. También presenta actividad contra el corona-
virus causante del MERS-CoV (Middle East respiratory syndrome).

En base a su actividad ante otros coronavirus, se ha postulado que 
podría ser efectivo frente a SARS-CoV-2. Se recomienda su uso, con 
administración temprana, en casos graves que requieran hospitaliza-
ción. Los efectos adversos más frecuentes son diarrea, náuseas, vómi-
tos, hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia. Los pacientes también 
pueden presentar pancreatitis o prolongación del QT. Se ha de tener 
presente que los 2 componentes son inhibidores de la isoforma CYP3A 
del P450, lo que favorece las interacciones con diversos fármacos de 
uso común en UCI.

Remdesivir
Es un profármaco, perteneciente al grupo de análogos de los nucleó-
tidos, que se metaboliza intracelularmente en un análogo de adenosi-
na trifosfato que inhibe las ARN polimerasas víricas. Presenta amplia 
actividad contra virus de la familia de los filovirus (virus Ébola, virus 
de Marburg), coronavirus (SARS-CoV-1, MERS-CoV) y paramixovirus 
(virus respiratorio sincitial) entre otros. Remdesivir se ha evaluado tam-
bién como profilaxis en modelos animales ante infección por MERS y 
SARS (151). 
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Se debe tener en cuenta que es un medicamento de uso compasivo, 
y no debe utilizarse con otro fármaco experimental (por ejemplo, lopi-
navir/ ritonavir); si ése es el caso, debe suspenderse mínimo 12 horas 
antes de la administración de remdesivir.

Remdesivir presenta menos interacciones que otros antivíricos, con 
un perfil de seguridad probado en estudios en fase 1 en más de 500 
pacientes con infección por virus Ébola. Igualmente, se cuentan con 
datos de seguridad y farmacocinética en un ensayo en fase III de pa-
cientes con Ébola, por lo que actualmente se recomienda su uso en el 
manejo de SARS-CoV-2. 

Existen criterios específicos para el uso de remdesivir:
a. El paciente debe estar hospitalizado. 
b. Debe tener diagnóstico confirmado de SARSCoV-2 por PCR. 
c. Debe encontrarse con ventilación mecánica invasiva. 

También existen criterios de exclusión para su uso: 
a. Fallo multiorgánico. Uso de inotrópicos para mantener presión 

arterial. 
b. Alanina aminotransferasa (ALT) > 5 veces el límite superior nor-

mal. 
c. Aclaramiento de creatinina < 30 ml/min o diálisis.

Se han detectado efectos adversos como anemia o descenso del fil-
trado glomerular hasta en un 28,8% de los pacientes, con similar inci-
dencia en el grupo que recibió placebo. También se ha observado la 
aparición de hipotensión arterial durante la infusión.
 
Hidroxicloroquina y azitromicina
La hidroxicloroquina es una 4-aminoquinolina antipalúdica que ha de-
mostrado tener actividad in vitro contra diversos virus de ARN, incluido 
el SARS-CoV-2. Sin embargo, el potencial efecto del citado fármaco in 
vivo es una incógnita en la actualidad. 
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Se cree que hidroxicloroquina actúa a través de múltiples mecanismos: 
inhibición de la entrada vírica, inhibición de la liberación vírica en la cé-
lula huésped, bloqueo de la activación de las proteasas endosómicas, 
reducción de la infectividad vírica y modulación inmune.

Son fármacos inmunomoduladores con estructura química muy simi-
lar, que han demostrado tener mecanismos antivirales frente a SARS-
CoV-2, entre ellos, bloquean la invasión viral al interferir con la gluco-
silación de los receptores ECA2, reduciendo la unión entre las células 
huésped y las proteínas de superficie del coronavirus; también inhiben 
la replicación viral mediante la modificación del pH celular y la interrup-
ción de la interacción con receptores tipo Toll, entre otros. 

En comparación con la cloroquina, en estudios in vitro, la hidroxicloro-
quina ha demostrado ser más potente en la inhibición del COVID-19. 
Se ha demostrado que, empleando una dosis segura de sulfato de 
hidroxicloroquina (6-6,5 mg/kg/día) se alcanzan niveles séricos de 1,4-
1,5μM en humanos, teóricamente suficientes para inhibir la infección 
por SARS-CoV-2. 

Actualmente la OMS no recomienda el uso de hidroxicloroquina o clo-
roquina como tratamiento de la COVID-19

Pese a los beneficios teóricos, los ensayos clínicos publicados hasta 
la fecha aportan una evidencia aún inconsistente. En varios estudios 
controlados realizados en hospitales chinos, el tratamiento con cloro-
quina ha logrado, en comparación con controles, prevenir el desarro-
llo de neumonía, mejorar la imagen radiológica pulmonar, acelerar la 
negativización del virus y acortar la duración de la enfermedad (152).  
Sin embargo, estos estudios cuentan con importantes limitaciones me-
todológicas que provocan que sus resultados sean, al menos, no muy 
confiables.  Por ello, es bueno recordar que hubo, ciertas controversias 
acerca de su uso, a causa de los efectos secundarios o interacciones 
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farmacológicas, particularmente en pacientes que presentan falla mul-
tiorgánica, intervalo QT prolongado en electrocardiograma basal, car-
diomiopatía o miopatía documentadas o deficiencia de G6PD. 

El uso de hidroxicloroquina está contraindicado en tratamiento conco-
mitante con natalizumab (empleado en esclerosis múltiple) y agalsida-
sa α o β (indicado en enfermedad de Fabry) (151). Igualmente debe 
realizarse ajuste posológico de hipoglucemiantes, digoxina, betablo-
queantes y antipsicóticos (clorpromazina, levomepromazina) dado que 
potencia su efecto. Su administración debe realizarse con precaución 
en caso de miastenia gravis, porfiria, patología retiniana, epilepsia (dis-
minuye el umbral de convulsión), daño hepático, insuficiencia renal, 
déficit de 6- P-deshidrogenasa. Se debe extremar la precaución cuan-
do sea administrada en asociación con fármacos que prolongan el in-
tervalo QT. 

Tratamiento antiinflamatorio
Corticoides
La respuesta inmunitaria del paciente parece desempeñar un impor-
tante papel en la fisiopatología tanto del daño pulmonar agudo como 
del SDRA. Los pacientes con COVID-19, particularmente aquellos con 
neumonía y SDRA, tienen niveles elevados de citoquinas proinflamato-
rias y otros biomarcadores inflamatorios. Este es el motivo por el que 
algunos autores postulan el empleo de esteroides en este grupo de 
pacientes. Sin embargo, los resultados obtenidos en otras infecciones 
víricas muestran que su empleo por vía sistémica puede no solo no ser 
beneficioso, sino que puede asociarse a un incremento de la replica-
ción y diseminación vírica, por lo que el consenso de expertos y la OMS 
recomiendan evitar los esteroides en pacientes con COVID-19 (153). 

Tratamiento inmunomodulador
Al igual que en otras entidades causadas por coronavirus, como pue-
den ser el SARS, en el que se comprobó la existencia de niveles séri-
cos muy elevados de citoquinas proinflamatorias, como interleucina-6 
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(IL-6), factor de necrosis tumoral α e IL-12; y el MERS, en el que se 
constató la producción elevada de IL-6, IL-1b e IL-8; la tormenta de ci-
toquinas parece ser uno de los principales mecanismos responsables 
del fallecimiento de los pacientes COVID-19, en los que se han detec-
tado niveles elevados de citoquinas como IL-6, IL-2, IL-7, IL-10, factor 
estimulante de colonias de granulocitos, proteína inducible por interfe-
rón-ƴ (IPI0), proteína inflamatoria de macrófagos 1a (MIP1A), proteína 
quimioatractiva de monocitos (MCP1) y factor de necrosis tumoral  α.
Entre las opciones terapéuticas que se han propuesto, las más impor-
tantes son las siguientes:

Tocilizumab
Es un agente inmunosupresor del anticuerpo monoclonal inhibidor de 
la IL-6.2,10 Para emplearlo se requiere la determinación de IL-6 predo-
sis y 24 horas después de la última administración se consideran valo-
res elevados > 40 pg/mL. Se recomienda la administración máxima de 
tres dosis (la segunda 8-12 horas después de la primera y la tercera a 
las 16-24 horas de la segunda) y evaluar la disminución de la IL-6. 

Sarilumab
Es otro antagonista del receptor de la IL-6, empleado también en el 
tratamiento de la AR, que está siendo evaluado en pacientes COVID de 
diferente gravedad en varios ensayos clínicos. No se encuentra dispo-
nible fuera de ensayos clínicos.

Anakinra
Anakinra es un antagonista recombinante del receptor de la IL-1, em-
pleado en AR y enfermedad de Still. Se ha propuesto que anakinra 
puede formar parte del tratamiento de síndrome de activación macrofá-
gica y algunos autores proponen su empleo también en la tormenta de 
citoquinas secundaria a COVID-19. Los efectos adversos más frecuen-
tes del tratamiento con anakinra son reacciones locales en el lugar de 
inyección, aparición de infecciones graves y descenso de neutrófilos. 
Actualmente existen diferentes ensayos clínicos en pacientes con CO-
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VID de diferentes grados de gravedad, pero no se dispone aún de re-
sultados clínicos que permitan establecer una recomendación acerca 
del uso de anakinra.

Ruxolitinib
Ruxolitinib (RXT) es un inhibidor selectivo de las quininas asociadas 
a Janus (JAK1 y JAK 2), mediadores implicados en la hematopoyesis 
y la función inmune (participan en la transducción de otras citosinas 
proinflamatorias y antiinflamatorias). Se utiliza en el tratamiento de la 
AR, la mielofibrosis y la policitemia vera y se ha postulado su uso para 
reducir la tormenta de citoquinas inflamatorias.  Se encuentra siendo 
evaluado en ensayo clínicos, por lo que no se dispone todavía datos 
sobre su efectividad. 

Las reacciones adversas notificadas de forma más frecuente fueron 
trombocitopenia, neutropenia y anemia. Las 3 reacciones adversas no 
hematológicas más frecuentes fueron hematomas, mareo y cefalea. Los 
pacientes tratados con RXT han sufrido infecciones grves bacterianas, 
micobacterianas, fúngicas, víricas y otras infecciones oportunistas. 

Siltuximab (STX)
Siltuximab (SXT) es un inhibidor de la IL-6, empleado en la enfermedad 
de Castleman en pacientes negativos para virus de la inmunodeficien-
cia humana y virus herpes-8. Se encuentra en la etapa de ensayos 
clínico, por lo que no se dispone aún de datos confiables. Los efectos 
secundarios más frecuentes del empleo de STX son las infecciones (in-
cluyendo las infecciones de las vías respiratorias altas), prurito, erup-
ción, artralgia y diarrea. La reacción adversa más grave asociada al 
uso de siltuximab fue la reacción anafiláctica. 

Tratamiento con plasma convaleciente
El tratamiento con plasma convaleciente (PC) se ha utilizado clásica-
mente para la prevención y tratamiento de enfermedades infecciosas. 
Fue utilizado con éxito en el tratamiento de SARS, MERS y la pandemia 
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de H1N1 de 2009.  El plasma de personas que se han recuperado con-
tiene anticuerpos (IgG e IgM) contra SARS-CoV-2 y podría ser efectivo 
contra la infección. 

Investigaciones en pacientes graves con COVID-19 y que fueron tra-
tados con plasma convaleciente, informaron una mejoría clínica ca-
racterizada por normalización de la temperatura corporal al tercer día 
en cuatro de cinco pacientes, disminución de la puntuación SOFA e 
incremento en el cociente PaO2 /FiO2 en 12 días; la carga viral también 
disminuyó y negativizaron (154). 

Variantes del virus SARS-CoV-2.
A lo largo del curso de la pandemia se han descrito numerosas va-
riantes del SARS-CoV-2 que muestran diferencias genéticas con la se-
cuencia original del virus. Algunas mutaciones parecen haber surgido 
de manera independiente en distintas variantes lo que podría indicar 
que confieren alguna ventaja adaptativa. Las diferentes mutaciones 
presentes en las variantes pueden atribuirles un mayor impacto poten-
cial en la salud pública a través de varios aspectos: 

• Aumento en la transmisibilidad: puede suponer un aumento en 
el número de casos y por lo tanto en la presión sobre el sistema 
asistencial. 

• Aumento en la gravedad y/o letalidad.
• Escape a la respuesta inmune adquirida tras infección natural o 

generada por algunas vacunas y respuesta a anticuerpos mo-
noclonales.

Los virus cambian constantemente a través de la mutación, y se espera 
que aparezcan nuevas variantes del virus con el paso del tiempo.

Ahora bien, la aparición de mutaciones es un evento natural y espe-
rado dentro del proceso de evolución de los virus. Desde la caracteri-
zación genómica inicial del SARS-CoV-2, este virus se ha dividido en 
diferentes grupos genéticos o clados. De hecho, algunas mutaciones 
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específicas definen los grupos genéticos virales (también denomina-
dos linajes) que circulan actualmente a nivel global. Por diversos pro-
cesos de microevolución y presiones de selección, pueden aparecer 
algunas mutaciones adicionales, generando diferencias al interior de 
cada grupo genético (denominadas variantes). 

Es importante mencionar, que la denominación de clado, linaje, varian-
te, etc., son arbitrarias y no corresponden a una jerarquía taxonómica 
oficial. Con la información disponible a la fecha, la mayoría de los cam-
bios del SARS -CoV-2 ha tenido poco o ningún impacto en cómo se 
transmite o en la gravedad de la enfermedad que causa. 

Variante B.1.1.7
Las autoridades del Reino Unido notificaron a la OMS una variante de-
nominada por el Reino Unido como SARS-CoV-2 VOC 202012/01. Esta 
variante contiene 23 sustituciones de nucleótidos y no está relacionada 
filogenéticamente con el virus SARS-CoV-2 que circulaba en el Reino 
Unido en el momento en que se le detectó (155). No está claro cómo y 
dónde se originó.

Esta variante, pertenece al linaje B.1.1.7 y presenta 28 cambios en su 
genoma completo, cuando se compara con el virus Wuhan original, 
ocurriendo 7 mutaciones y 2 deleciones en el gen de la proteína de 
la espícula (S). La mutación N501Y se sitúa en uno de los residuos de 
contacto de la proteína S con el receptor del virus ACE2. La deleción 
en las posiciones 69-70 en la proteína de la espícula se ha relacionado 
con escapes inmunitarios en pacientes inmunodeprimidos y con el au-
mento in vitro de la infectividad viral (156). 

Variante B.1.351
Sudáfrica anunció el 18 de diciembre de 2020 la detección de una 
nueva variante denominada 501Y.V2 (B.1.351) (157) debido también a 
la presencia de la mutación N501Y. Esta misma mutación está presen-
te en la variante B.1.1.7 aunque el análisis filogenético indica que son 
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variantes diferentes. Sudáfrica ha denominado a esta variante 501Y.V2, 
debido a una mutación N501Y. Si bien la variante VOC 202012/01 tam-
bién tiene la mutación N501Y, el análisis filogenético ha demostrado 
que 501Y.V2 detectada en Sudáfrica es una variante diferente.

Estudios preliminares, sugieren que esta variante está asociada con 
una carga viral más alta, lo que podría sugerir un potencial de mayor 
transmisibilidad. No obstante, es necesario continuar con la investiga-
ción de este y otros factores que influyen en la transmisibilidad (158). 
Además, en esta etapa de las investigaciones en curso, no hay eviden-
cia clara de que la nueva variante esté asociada con una enfermedad 
más grave o peor desenlace. Se necesitan más investigaciones para 
comprender el impacto en la transmisión, la gravedad clínica de la in-
fección, los diagnósticos de laboratorio, la terapéutica, las vacunas o 
las medidas preventivas de salud pública (158). 

Variante P1
Japón también ha identificado a principios de enero de 2021 una nue-
va variante en cuatro personas procedentes de la Amazonía brasileña.  
Brasil también ha informado de la presencia de esta nueva variante en 
varias secuencias (13 de 31) de la región de Manaos (en la Amazonía) 
recogidas en la segunda mitad de diciembre del 2020, por lo que la 
dirección de transmisión se supone haya sido desde Brasil a Japón.

Esta variante, no está relacionada de manera cercana a las variantes 
SARS-CoV-2 VOC 202012/01 ni a la variante 501Y.V2. Esta variante tie-
ne 12 mutaciones en la proteína Espícula, que incluyen tres mutaciones 
de interés en común con 501Y.V2, es decir, K417N / T, E484K y N501Y, 
que pueden afectar la transmisibilidad y respuesta inmune del hués-
ped (158).

Desarrollo de vacunas
Las vacunas contra LA COVID-19 ayudan al organismo humano a de-
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sarrollar inmunidad contra el virus que causa la enfermedad sin que 
para ello el individuo tenga que contraer la infección. En este aspecto, 
la esperanza puesta en las vacunas ha conducido al desarrollo mun-
dial de más de 200 vacunas en diferentes estados de investigación y 
al avance en novedosas formas de nuevas vacunas muy prometedoras 
que implican nuevas selecciones de antígenos y nuevas plataformas 
que no se habían ensayado antes en humanos. La enorme morbilidad 
y mortalidad por esta pandemia en todo el mundo ha forzado la in-
vestigación en vacunas de una manera nunca antes experimentada, 
acortando los procesos de investigación y obligando a las entidades 
aprobadoras nacionales y supranacionales a realizar un seguimiento 
de los ensayos en directo para acelerar su disponibilidad. En cualquier 
caso, los científicos, los reguladores y los sanitarios deben permane-
cer firmes en su compromiso para mantener los estándares científicos, 
éticos y regulatorios necesarios para garantizar la seguridad y eficacia 
de las vacunas. 

Fases de las vacunas 
Para poder lograr una vacuna eficaz, ésta debe pasar por tres fases 
antes de ser aprobada para su uso. En el caso del desarrollo clínico el 
proceso es trifásico (figura 14)

Figura 14. Fases de las vacunas 
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Condiciones que debe cumplir la vacuna
La eficacia de una vacuna y la cobertura vacunal son dos conceptos 
fundamentales en general y en cualquiera que se trate. Una vacuna no 
protegerá a la población si no produce una respuesta inmune suficien-
te frente a los antígenos protectores, es decir, aquellos antígenos que 
son fundamentales para que el virus penetre en la célula y la infecte. 
Por otra parte, para que la población quede protegida debe vacunarse 
en un número suficiente para que se produzca la protección de gru-
po, que dependerá de la población vacunada y de la población que 
haya padecido la infección (sintomática o asintomática), de la eficacia 
y duración de su inmunidad, así como de la capacidad del virus para 
reproducirse (R0). 

En todo caso, para determinar el nivel de eficiencia que la OMS requie-
re para poder recomendar una vacuna contra la COVID-19 deben cum-
plir dos condiciones básicas. Una eficiencia preferida y otra mínima:

• Preferida: Por lo menos 70% de eficacia en la población base 
con resultados consistentes en adultos mayores.

• Mínima: Idealmente con una estimación del 50% y con demos-
tración clara de eficacia en la población base.

La seguridad de las vacunas es un aspecto fundamental, que no sólo 
puede afectar a esta vacuna sino a todas ellas. Existen como ya se 
sabe, grupos de personas que a pesar de la evidencia disponible no 
son proclives a la vacunación. Cualquier problema que surja con esta 
vacuna produciría una mayor inquietud y hay que recordar que no exis-
te un sustituto mejor para certificar la seguridad de una vacuna que los 
ensayos clínicos bien planteados, doble ciego, prospectivos y aleato-
rizados. Dada la gravedad de la pandemia, la autorización apresurada 
de alguna vacuna es contemplada con preocupación por las autorida-
des sanitarias de todo el mundo. 

En tal sentido, las vacunas que se están desarrollando contra la enfer-
medad por coronavirus (COVID-19) están siguiendo las mismas fases 
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habituales, sin embargo, en algunos casos las fases podrían imple-
mentarse paralelamente o acelerarse cuando se disponga de datos 
suficientes, en particular los relacionadas a la seguridad y eficacia del 
agente biológico. Una vez aprobada una vacuna contra COVID-19 para 
uso en la población general, la vigilancia de su seguridad y efectividad 
debe mantenerse hasta que se disponga de datos concluyentes. 

En todo caso, a continuación, se resume de forma clara y breve los pro-
cesos a seguir en las distintas fases de los ensayos clínicos, así como 
aquellas preguntas que se deben contestar para el empleo apropiado 
de estas vacunas y que deben de contestarse a través de un sistema 
de vigilancia estricto: 

• Duración de la protección y necesidad de dosis de recuerdo 
(boosters) 

• Efectividad en grupos de población no estudiados durante los 
ensayos clínicos 

• Los eventuales efectos adversos ¿están relacionados de forma 
causal con la vacuna? Cuál es el impacto de la vacunación en la 
comunidad (protección de grupo).

Si la vacuna se considera exitosa, se requiere una revisión y aprobación 
regulatoria y gubernamental. La etapa final de fabricación de grandes 
cantidades de dosis de vacunas también requiere la realización de 
pruebas de control de calidad, por lo que el tiempo que transcurre des-
de el inicio hasta el final del desarrollo de la vacuna nunca es breve.

Cuando la OMS, la coalición para la promoción de innovaciones en 
Pro de la Preparación ante Epidemias (CEPI) y la Alianza Gavi para las 
Vacunas (GAVI) consideren que existe una vacuna segura y eficaz, el 
COVAX (dirigida por estas instituciones) debe garantizar que tanto el 
acceso a dichas vacunas como su distribución sean equitativos prote-
giendo a la población de todos los países, dando prioridad a las perso-
nas expuestas con mayores riesgos de salud (159).
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Imagen 21. Vacunas COVID-19

Fuente: https://www.freepik.es/

Tipos de vacunas que se desarrollan en la actualidad 
Es oportuno decir, que todo fármaco no está exento de algún riesgo. 
En el caso de las vacunas, este riesgo se minimiza todo lo posible a 
través de ensayos en fase 1, en fase 2 en fase 3, e incluso en fases tras 
comercialización. Este control se debe a que estos productos de admi-
nistran a personas habitualmente sanas, que no aceptarían (como es 
lógico) que un fármaco les produjera un efecto no deseado, y por otra 
parte en la mayoría de los casos los receptores son niños, en los en los 
que estos efectos serían especialmente inaceptables. 

Como es habitual, las vacunas deben administrarse con precaución a 
personas que hayan mostrado reacción a algún otro fármaco. Por ello, 
tras la administración de cualquiera de estas vacunas es recomenda-
ble mantener al vacunado en observación por una posible reacción 
durante unos 15 minutos.

A continuación, se describe las características de las vacunas que se 
están desarrollando: 
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BNT162B2 — biontech / pfizer (comirnaty) 
Vacuna desarrollada conjuntamente por BioNTech en Mainz (Alemania) 
y por Pfizer en USA que consiste en una molécula de ARN mensajero 
que codifica la proteína S (Spike) del virus, estabilizada, envuelta en 
una nanopartícula lipídica. Tiene la particularidad de la necesidad de 
conservarse a temperaturas de -60º C a -80ºC, aunque soporta 5 días 
a temperaturas de 2ºC a 8ºC (160).

En cuanto a la eficacia, la FDA ha resaltado que la totalidad de los da-
tos sometidos a través del procedimiento de urgencia (EUA) ha obteni-
do los resultados esperados. En el análisis final de eficacia tras 7 días 
después de la dosis 2 ha sido del 95% (95% CI 90,3; 97,6) en partici-
pantes sin evidencia previa de la infección por COVID-19. Esta eficacia 
es consistente entre todos los subgrupos analizados, igual o superior 
al 93%. Concretamente en el subgrupo de hipertensos la eficacia fue 
del 94,6%. Aunque el número de casos tras la primera dosis es limita-
do, la eficacia de COVID-19 grave tras la primera dosis fue del 88,9%. 
La eficacia en subgrupos por comorbilidad (procesos malignos, car-
diovasculares, Enfermedad Crónica Pulmonar, diabetes, obesidad, e 
hipertensión) es igualmente muy importante (95,3%) (160).

ARNm-1273 – moderna
Conceptualmente es muy similar a la anterior, se trata de una molécula 
de ARN mensajero que codifica al antígeno S-2P que incluye la glico-
proteína, su lugar de anclaje a la membrana viral y el sitio de unión S1-
S2. EL ARNm está envuelto en una cápsula nanoproteica de 4 lípidos 
que protege al ARNm de su degradación.
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La vacuna mostró una eficacia del 94,1% (<0.0001) encontrando los 
valores más altos de eficacia en vacunados de 70 años o más, con 
o sin comorbilidades (100%), con 0 casos en los 630 vacunados y 7 
casos en los 688 que recibieron placebo, y los más bajos en los vacu-
nados entre 65 y 70 años con o sin comorbilidades (82,4%). Es impor-
tante resaltar que la aparición de casos graves de COVID-19, en estos 
resultados de la Fase 3 demuestran 0 casos en los 14.134 vacunados 
y 30 casos en los 14.073 que recibieron placebo (eficacia del 100%) 
(161). 

ChAdOx1 – Universidad de Oxford/AstraZeneca (AstraZe-
neca covid 19 vaccine)
Esta vacuna es diferente a las dos anteriores. Se trata de una vacuna 
recombinante que utiliza un virus como vector, que expresa los antí-
genos del virus. Esta plataforma da lugar a una importante respuesta 
de células T sin necesidad de adyuvante. Hay dos vectores que se 
han empleado fundamentalmente, el Ad5 y el ChAd. En este caso, se 
emplea el ChAd, Adenovirus del Chimpancé, que presenta la gran ven-
taja de que la inmunidad en el humano es mínima o nula, por lo que 
se puede evitar que la inmunidad preexistente frente al vector pudiera 
inutilizar la vacuna, que incluye el codón optimizado para la proteína S 
del COVID-19. Existe una amplia experiencia de la utilización de este 
vector para la administración de vacunas.
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Ad26.COV2. S – janssen vaccines
Se trata de una vacuna recombinante cuyo vector es un adenovirus 
serotipo 26 (Ad26) que codifica la proteína S, completa y estabiliza-
da. Este vector ha sido usado anteriormente para la vacuna frente al y 
frente a otros virus. Con respecto al SARS-CoV-2, los resultados de la 
inmunización en primates no humanos, ha alentado el estudio en Fase 
1-2a de esta vacuna en humano.

Los resultados de inmunogenicidad han sido muy prometedores, con 
más del 90% de anticuerpos neutralizantes en el día 29 y del 100% en 
el día 57 en los voluntarios entre 18 a 55 años, con la única dosis.
Gam-COVID-Vac - sputnik v

Se trata de una vacuna basada en adenovirus recombinante Emplea 
como vectores dos cepas de adenovirus, la Ad26 y la Ad5, que portan 
el gen de la proteína de pico (proteína S). 

En lo referente a la seguridad de la vacuna, no se apreciaron efectos 
adversos graves relacionados con la vacuna, aunque no relacionados 
con la vacuna se observaron en 45 participantes del grupo de la vacu-
na y en 23 participantes del grupo placebo. La eficacia de la vacuna 
a los 21 días de la primera dosis fue del 91,6%, demostrando por otra 
parte una disminución de la gravedad de la infección en los casos va-
cunados; a las dos semanas de la primera dosis una diferencia signifi-
cativa con el grupo placebo, que a partir del día 21 de la vacunación la 
eficacia frente a los casos graves fue del 100%.

Curevac, glaxo smithkline
Basada en ARN mensajero. Las instrucciones genéticas para la pro-
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teína de pico de coronavirus están codificadas en ARNm, entregado a 
través de nanopartículas lipídicas. Los estudios de Fase 2b / 3 están 
programados para inscribir a 36.500 voluntarios en Europa y América 
del Sur. El ensayo probará un régimen de dos dosis, con un intervalo 
de cuatro semanas. Se espera tener datos iniciales para fines del pri-
mer trimestre de 2021. El programa de CureVac ha recibido el apoyo, 
además del gobierno alemán, de dos grandes farmacéuticas. Primero, 
la biotecnología se asoció con Bayer para un mayor desarrollo y, si los 
ensayos tienen éxito, el suministro de su vacuna.

Synovac
Vacuna por virus inactivado. El SARS-CoV-2 se aísla, se expande y 
luego se hace no infeccioso mediante un tratamiento químico. Los in-
formes iniciales de datos de un estudio en Brasil sugirieron una gran 
eficacia, pero los anuncios posteriores pusieron la eficacia general de 
la inyección en poco más del 50%, apenas superando el listón esta-
blecido por los reguladores de todo el mundo. Las revelaciones incom-
pletas aumentaron la confusión sobre la vacuna de Sinovac, particular-
mente porque los investigadores que estaban realizando estudios en 
Turquía e Indonesia también informaron resultados diferentes.

Johnson y Johnson
Se basa en un vector viral no replicante, secuencia de ADN para la 
proteína de pico de coronavirus, entregada a través del vector de ade-
novirus tipo 26. A finales de enero de 2020, la farmacéutica anunció 
planes para desarrollar una vacuna utilizando la misma tecnología que 
sustenta otras vacunas experimentales de la farmacéutica. La ventaja 
de esta vacuna es que puede administrarse mediante una sola inyec-
ción y enviarse a la temperatura normal del refrigerador. 



CAPÍTULO XII
SALUD LABORAL EN EL CONTEXTO DE LA 

ENFERMEDAD POR CORONAVIRUS
(COVID-19)

AUTOR

Wisthong Fabricio Muñiz Plua



202

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA ENFERMEDAD POR CORONAVIRUS

Una de las aristas de esta nueva realidad que es la COVID-19, es la 
salud laboral. La salud de los trabajadores es un requisito esencial 
para los ingresos familiares, la productividad y el desarrollo económico 
de una nación. Tanto como puede resultar objeto de estudio la propia 
evolución de la enfermedad, la estadística actualizada y el seguimiento 
de los esfuerzos por el logro de una vacuna, el riesgo de exposición de 
los profesionales y trabajadores de los centros sanitarios encargados 
de la atención de los pacientes afectados, es, sin dudas, un tema que 
preocupa a todos, y con matices diferentes en cada país. 

Igualmente, el mundo del trabajo se ve profundamente afectado por la 
pandemia, pues el SARS-CoV-2, además de ser una amenaza para la 
salud pública, las perturbaciones a nivel económico y social ponen en 
peligro los medios de vida a largo plazo y el bienestar de millones de 
personas. 

Por otro lado, la pandemia también alcanzó un nivel muy elevado a tal 
punto la protección de los trabajadores de la salud es un punto clave 
para garantizar el funcionamiento del sistema de salud y de la socie-
dad. En este sentido, los trabajadores de la salud en todo el mundo, 
están en la primera línea de la lucha contra la COVID-19. Miles de estos 
recursos humanos del sector de la salud, se han contagiado y se han 
producido brotes en hospitales, centros de atención para ancianos y 
cárceles. 

Evaluación del riesgo en el lugar de trabajo
El riesgo de exposición al COVID-19 por causas relacionadas con el 
trabajo depende de la probabilidad de que se produzca un contacto 
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estrecho o frecuente con personas que puedan estar infectadas por 
esta enfermedad, así como con superficies y objetos contaminados. A 
continuación, en la figura 15 se proponen varios niveles de riesgo que 
pueden ser útiles para llevar a cabo una evaluación del riesgo ocupa-
cional causado por la exposición a la COVID-19. 

Figura 15. Niveles de riesgo en el lugar de trabajo para la COVID-19

En un mismo entorno laboral pueden coexistir trabajos con diferentes 
niveles de riesgo, y diferentes trabajos o tareas relacionadas con el 
trabajo pueden implicar niveles de exposición similares. Por lo tanto, 
es preciso evaluar el riesgo para cada entorno laboral específico, para 
cada tarea, cada área de trabajo o grupo de trabajos. En cada eva-
luación es prudente considerar el entorno, la tarea, la amenaza (si la 
hubiera, como en el caso del personal de primera línea) y los recursos 
disponibles, como, por ejemplo, los equipos de protección personal 
(162).  Los empleadores y los directivos, en consulta con los trabaja-
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dores, deben efectuar una evaluación del riesgo de exposición a la 
COVID-19 por causas relacionadas con el trabajo y actualizarla de for-
ma periódica, preferiblemente con el apoyo de los servicios de salud 
ocupacional.

Clasificación de los trabajadores según la exposición al 
SARS-CoV-2
El riesgo de los trabajadores por la exposición ocupacional al SARS-
CoV-2, durante un brote podría variar de un riesgo muy alto a uno alto, 
medio o bajo (de precaución). El nivel de riesgo depende en parte del 
tipo de industria, la necesidad de contacto que se conoce o se sos-
pecha que estén infectadas con el SARS-CoV-2, o el requerimiento de 
contacto repetido o prolongado con personas que se conoce o se sos-
pecha que estén infectadas con el virus del SARS-CoV-2. En la tabla 12 
se exponen la clasificación de los trabajadores según el nivel de riego 
en el trabajo por SARS-CoV-2. 

Tabla 12. Clasificación de los trabajadores según nivel de exposi-
ción por SARS-CoV-2

Exposición de 
riesgo

Descripción Tipo de trabajadores

Riesgo muy alto 
de exposición

Aquellos con alto 
potencial de ex-
posición a fuen-
tes conocidas o 
sospechosas de 
COVID-19 duran-
te procedimientos 
médicos espe-
cíficos, trabajos 
mortuorios o pro-
cedimientos de la-
boratorio.

Trabajadores del cuidado de la salud (por ej. 
doctores, enfermeras(os), dentistas, paramédi-
cos, técnicos de emergencias médicas) reali-
zando procedimientos generadores de aerosol 
en pacientes que se conoce o se sospecha 
que portan el COVID-19.
Personal del cuidado de la salud o de laborato-
rio recopilando o manejando especímenes de 
pacientes que se conoce o se sospecha que 
portan el COVID-19.
Trabajadores de morgues que realizan autop-
sias, lo cual conlleva generalmente procedi-
mientos generadores de aerosol, en los cuer-
pos de personas que se conoce o se sospecha 
que portaban el COVID-19 al momento de su 
muerte.
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Riesgo alto de ex-
posición

Aquellos con un 
alto potencial de 
exposición a fuen-
tes conocidas o 
sospechosas de 
COVID-19.

Personal de apoyo y atención del cuidado de la 
salud (por ej. doctores, enfermeras(os) y algún 
otro personal de hospital que deba entrar a los 
cuartos de los pacientes) expuestos a pacien-
tes que se conoce o se sospecha que portan 
el COVID-19. (Nota: cuando estos trabajadores 
realizan procedimientos generadores de aero-
sol, su nivel de riesgo de exposición se convier-
te se hace muy alto).
Trabajadores de transportes médicos (por ej. 
operadores de ambulancias) que trasladan pa-
cientes que se conoce o se sospecha que por-
tan el COVID-19 en vehículos encerrados.
Los trabajadores mortuorios involucrados en la 
preparación (por ej. para entierro o cremación) 
de los cuerpos de personas que se conoce o 
se sospecha que portaban el COVID-19 al mo-
mento de su muerte.

Exposición de 
riesgo 

Descripción Tipo de trabajadores 

Riesgo medio de 
exposición

Aquellos que 
requieren un con-
tacto frecuente y/o 
cercano con per-
sonas que podrían 
estar infectadas 
con el SARS-
CoV-2, pero que 
no son pacientes 
que se conoce o 
se sospecha que 
portan el CO-
VID-19.

En áreas con una transmisión comunitaria en 
progreso, los trabajadores en este grupo de 
riesgo podrían tener contacto frecuente con 
viajeros que podrían estar regresando de luga-
res internacionales donde exista una transmi-
sión generalizada del COVID-19.

En áreas donde con una transmisión comunita-
ria en progreso, los trabajadores en esta cate-
goría podrían estar en contacto con el público 
en general (por ej. en escuelas, ambientes de 
trabajo de alta densidad poblacional y algunos 
ambientes de alto volumen comercial).

Riesgo bajo de 
exposición (de 
precaución)

Aquellos que no 
requieren contacto 
con personas que 
se conoce o se 
sospecha que es-
tán infectados con 
el SARS-CoV-2 ni 
tienen contacto 
cercano frecuente 
con el público en 
general.

Los trabajadores en esta categoría tienen un 
contacto ocupacional mínimo con el público y 
otros compañeros de trabajo.



206

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA ENFERMEDAD POR CORONAVIRUS

Medidas de prevención 
Las decisiones sobre el cierre o la reapertura de los lugares de trabajo 
y la suspensión o reducción de las actividades laborales deben adop-
tarse teniendo en cuenta la evaluación del riesgo, la capacidad de 
aplicar medidas preventivas y las recomendaciones de las autoridades 
nacionales para ajustar las medidas sociales y de salud pública en el 
contexto de la COVID-19 (162). 

Medidas para todos los lugares de trabajo
A continuación, se indican algunas medidas universales de prevención 
de la transmisión de la COVID-19 que deben aplicarse a todos los lu-
gares de trabajo y a todas las personas que trabajan en ellos, ya se 
trate de empleadores, directivos, trabajadores, contratistas, clientes, 
visitantes u otro. 

• Higiene de manos
• Higiene respiratoria 
• Distanciamiento físico
• Reducir y gestionar los viajes relacionados con el trabajo
• Limpieza y desinfección periódica del entorno
• Comunicación de riesgos, formación y educación
• Gestión de personas con COVID-19 o sus contactos

Medidas de carácter organizativo
Analizar los cambios originados por la COVID-19 en el contexto de la 
organización, identificando las nuevas necesidades y expectativas de 
los grupos de interés, de acuerdo con la evolución de la incidencia de 
la enfermedad.  A continuación, se exponen una serie de recomenda-
ciones de las medidas preventivas de carácter organizativo: 

• Implementar las medidas necesarias para minimizar el contacto 
entre los colaboradores, con los clientes y/o público que pue-
dan concurrir a las instalaciones o al lugar de trabajo. En este 
sentido, la disposición de los puestos de trabajo, la organiza-
ción de la circulación de personas y la distribución de espacios 
(mobiliario, estanterías, pasillos, etc.) en el centro de trabajo 
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debe modificarse, en la medida de lo posible, con el objetivo de 
garantizar el mantenimiento de la distancia de seguridad de 2 
metros. 

• Establecer planes de continuidad de la actividad ante un au-
mento de las bajas laborales del personal o en un escenario de 
incremento del riesgo de transmisión en el lugar de trabajo, con 
un proceso de participación y acuerdo con la representación 
legal de los trabajadores. 

• Contemplar posibilidades de redistribución de tareas y/o teletra-
bajo si fuera necesario. 
• El volumen máximo deberá permitir cumplir con las medidas 

extraordinarias dictadas por las autoridades sanitarias, con-
cretamente con el requisito de distancias de seguridad. 

• En aquellos establecimientos abiertos al público se atenderá 
a las siguientes consideraciones: Cuando sea posible, se fo-
mentará la habilitación de mecanismos de control de acceso 
en las entradas de los locales. Este control de acceso debe 
garantizar el cumplimiento estricto del aforo máximo calcula-
do para esta situación extraordinaria. 

• Cuando sea de aplicación, se establecerán medidas para 
organizar a los clientes que permanezcan en el exterior del 
establecimiento en espera de acceder a él cuando lo permita 
la capacidad. Todo el público, incluido el que espera en el 
exterior del establecimiento, debe guardar rigurosamente la 
distancia de seguridad. 

• Se informará claramente a los clientes sobre las medidas or-
ganizativas y sobre su obligación de cooperar en su cumpli-
miento. 

Medidas de protección colectiva 
Estas medidas son los controles de ingeniería recomendadas con el fin 
de proteger a los trabajadores de riesgo en el lugar de trabajo. 

• Implantar barreras físicas de separación: uso de interfonos, ven-
tanillas, mamparas de metacrilato, cortinas transparentes, etc. 
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• Delimitación y mantenimiento de distancia en mostradores, ven-
tanillas de atención, etc. 

• Reuniones preferiblemente por medios virtuales. 
• Puntos de estratégico de acopio de EPP usados, destinar áreas 

para desechos biológicos. 

Medidas específicas para los lugares de trabajo y los em-
pleos con un nivel de riesgo medio.

• Refuerzo de la limpieza y desinfección de los objetos y las su-
perficies que se tocan con frecuencia, en particular todas las 
habitaciones, superficies, suelos, baños y vestuarios que sean 
de uso compartido; 

• Cuando no se pueda aplicar plenamente el distanciamiento fí-
sico de al menos 1 metro en relación con una actividad deter-
minada, hay que considerar si esa actividad debe mantenerse 
y, en caso afirmativo, hay que adoptar todas las medidas de 
mitigación posibles para reducir el riesgo de transmisión entre 
trabajadores, clientes o consumidores, contratistas y visitantes; 
estas medidas pueden consistir, por ejemplo, en escalonar las 
actividades; minimizar los contactos cara a cara y piel con piel; 
colocar a los trabajadores de modo que trabajen uno al lado del 
otro o dándose la espalda, en lugar de uno frente al otro; asignar 
siempre los mismos turnos a los miembros del personal, para li-
mitar la interacción social; instalar barreras de plexiglás en todos 
los puntos de interacción habitual y limpiarlas con frecuencia; 

• Educar y recordar en forma permanente la adecuada higiene de 
las manos.

• Proporcionar equipos de protección personal y actividades de 
capacitación sobre su uso adecuado; por ejemplo, mascarillas, 
batas y guantes desechables o guantes reforzados que se pue-
dan desinfectar. Proporcionar medios de protección para la cara 
o los ojos (mascarillas médicas, pantallas faciales o gafas pro-
tectoras) durante los procesos de limpieza que puedan generar 
salpicaduras (por ejemplo, la limpieza de superficies). 
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• Aumentar la tasa de ventilación, sea esta natural o artificial, pre-
feriblemente sin recirculación del aire.

Medidas específicas para los lugares de trabajo y los em-
pleos con un nivel de riesgo alto.

• Evaluar la posibilidad de suspender la actividad.
• Observar las medidas de higiene antes y después de entrar en 

contacto con cualquier persona que tenga sospecha de CO-
VID-19 o que se confirme con tal enfermedad posteriormente; 
o antes y después de usar los equipos de protección personal.

• En el caso de los trabajadores que deban laborar en los hogares 
de personas con COVID-19 de la que se tenga la sospecha o 
se confirme posteriormente, usar mascarilla médica, bata des-
echable, guantes y protección ocular. Hay que usar equipos de 
protección siempre que se esté en contacto con la persona en-
ferma o con secreciones respiratorias, fluidos corporales y de-
sechos potencialmente contaminados.

• Proporcionar formación a los trabajadores en relación con las 
prácticas de prevención y control de infecciones y con el uso de 
los equipos de protección personal;

• Evitar la asignación de tareas de alto riesgo a trabajadores que 
tengan afecciones médicas previas, estén embarazadas o sean 
mayores de 60 años.

Equipos de protección personal 
Los equipos de protección personal (EPP) a utilizar dependen del ries-
go de los puestos de trabajo para exposición ocupacional a COVID-19.

• Riesgo bajo de exposición: No se recomienda equipo de protec-
ción personal (EPP) adicional para los trabajadores en el grupo 
de riesgo de exposición bajo. Los trabajadores deben continuar 
utilizando el EPP, si alguno, que rutinariamente utilicen para sus 
otras tareas de trabajo.

• Riesgo medio de exposición: Los trabajadores con un riesgo 
medio de exposición podrían necesitar el uso de una combina-



210

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA ENFERMEDAD POR CORONAVIRUS

ción de guantes, traje, máscara facial, y/o escudo facial o gafas. 
Los conjuntos de EPP para los trabajadores en la categoría de 
riesgo medio de exposición variarán por tarea de trabajo, los re-
sultados de la evaluación de riesgos realizada por el empleador 
y los tipos de exposiciones que tengan los trabajadores en el 
trabajo.

• Riesgo alto o muy alto de exposición: Los conjuntos de EPP pue-
den variar, especialmente para los trabajadores en laboratorios 
o instalaciones mortuorias/de morgues que podrían necesitar 
protección adicional contra sangre, fluidos corporales, quími-
cos y otros materiales a los cuales podrían estar expuestos. EPP 
adicional podría incluir trajes médicos/quirúrgicos, mamelucos 
resistentes a fluidos, delantales o alguna otra vestimenta de pro-
tección desechable o reusable. Los trajes deben ser lo suficien-
temente grandes para cubrir las áreas que requieran protección.

COVID-19 y la salud laboral de los trabajadores sanitarios 
La COVID-19 ha expuesto a los trabajadores de la salud y a sus familias 
a niveles de riesgo sin precedentes. Aunque no son representativos, 
los datos de muchos países de todas las regiones de la OMS indican 
que el número de infecciones por el virus de la COVID-19 entre los tra-
bajadores de la salud es mucho mayor que entre la población general. 
Según la OMS (164) aunque los trabajadores de la salud represen-
tan menos del 3% de la población en la gran mayoría de los países y 
menos del 2% en casi todos los países de ingresos bajos y medios, 
alrededor del 14% de los casos de COVID-19 notificados a la OMS 
corresponden a trabajadores de la salud. En algunos países, la pro-
porción puede llegar hasta el 35%. Sin embargo, la disponibilidad y la 
calidad de los datos son limitadas, y no es posible establecer si los tra-
bajadores sanitarios se infectaron en el lugar de trabajo o en entornos 
comunitarios. Miles de trabajadores de la salud infectados por el virus 
de la COVID-19 han perdido la vida en todo el mundo.
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Desde el inicio de la pandemia, las personas que trabajan en entornos 
sanitarios, y en especial los que desarrollan su trabajo en la atención 
de enfermos COVID-19, presentan riesgos considerables tanto para su 
salud física como mental, ya que este personal se enfrenta a una enor-
me presión debido al alto riesgo de infección, aislamiento, incremento 
de la demanda de trabajo, frustración, cansancio por las largas jorna-
das laborales, falta de contacto con sus familiares y trato con pacientes 
que expresan emociones negativas.

En el caso de los profesionales sanitarios de primera línea que trabajan 
en la atención directa a pacientes, se encuentran expuestos a factores 
que aumenten el stress, propios de una pandemia y que pueden mani-
festarse con el agotamiento físico y mental, miedo, trastornos emocio-
nales, ansiedad, depresión, fatifga, baja motivación e incluso con és-
tres postraumático, todo lo cual contribuye al éstres crónico o sindrome 
de burnout (SB) (6). 

Toda esta problemática puede afectar el desempeño profesional de 
estos trabajadores, por lo que es necesario preservar su salud mental 
y social ya que resultan esenciales en la lucha de esta pandemia. 

Prevención y protección del personal sanitario frente a la 
exposición por COVID -19 
En función de la naturaleza de las actividades y los mecanismos de 
transmisión del coronavirus SARS- CoV-2, se pueden establecer los 
diferentes escenarios de exposición en los que se pueden encontrar 
los trabajadores sanitarios, con el fin de establecer las medidas pre-
ventivas requeridas. 

Equipos de protección individual (EPI) ante el riesgo de 
enfermedad por el Coronavirus (COVID-19)
A fin de preservar la salud tanto de los pacientes infectados como del 
personal sanitario que les atiende, la OMS establece los requerimientos 
mínimos para uso de equipos de protección individual (EPI) o elemen-
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tos de bioseguridad para el nuevo Coronavirus en establecimientos de 
salud.

Cualquier paciente que tenga clínica o insuficiencia respiratoria ya sea 
leve, moderada o grave siempre tiene que portar mascarilla quirúrgica

El personal sanitario que atiende a pacientes infectados en centros de 
salud por el virus SARS-CoV-2 precisa: 

• Bata de manga larga impermeable desechable o de algodón
• Mascarillas médicas o cubrebocas quirúrgico triple capa 
• Equipo de protección respiratoria (N95, FFP2 o equivalente) 
• Guantes (látex o nitrilo) desechables.
• Gafas o protector facial (goggles o careta).
• Gorro desechable (opcional). 

Estas recomendaciones están basadas en la evidencia actual sobre 
mecanismos de transmisión del 2019-nCoV. Los siguientes niveles de 
atención que deben de ser considerados son:

• Triaje o protocolo de intervención.
• Toma de muestras para diagnóstico por laboratorio clínico.
• Caso sospechoso o confirmado con SARS-CoV-2 que requiere 

admisión al establecimiento de salud y SIN PGA.
• Caso sospechoso o confirmado con SARS-CoV-2 que requiere 

admisión al establecimiento de salud y PGA.

Precauciones contra la transmisión por contacto y por go-
tículas, uso de equipo de bioseguridad en centros sanita-
rios.
Al prestar cualquier servicio de diagnóstico o atención a cualquier pa-
ciente se aplicarán siempre las precauciones estándar de acuerdo con 
la evaluación de los riesgos. Dichas precauciones consisten en: 

• Higiene de las manos.
• Uso de EPI cuando haya riesgo de salpicaduras o contacto con 
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sangre, líquidos corporales, secreciones (en particular las respi-
ratorias) o piel no intacta de los pacientes.

• Posicionamiento adecuado del paciente.
• Prevención de lesiones por pinchazos de agujas u objetos corto 

punzantes.
• Gestión segura de los desechos.
• Limpieza y desinfección del equipo, y limpieza del entorno. 

Se seguirán las prácticas óptimas de gestión segura de los desechos 
sanitarios, en particular los relacionados con intervenciones quirúrgi-
cas y obstétricas.

Imagen 22. Lavado de manos

Fuente: https://www.freepik.es/
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Gestión de protección al personal sanitario relacionada 
con el COVID-19
Para prevenir que los profesionales sanitarios contraigan la infección 
por el SARS-CoV-2 es necesario adoptar un enfoque integrado multi-
dimensional de Prevención y Control de Infecciones (PCI) y medidas 
de salud y seguridad ocupacionales (SSO). La OMS (165) recomienda 
que todos los centros de atención sanitaria establezcan y apliquen pro-
gramas de PCI y de SSO con protocolos para garantizar la seguridad 
de dichos profesionales y prevenir las infecciones por el virus de la CO-
VID-19 en el entorno de trabajo. Los niveles de protección del personal 
sanitario se pueden observar en la tabla 13.

Adicionalmente, se indican las recomendaciones de la OMS (165) para 
prevenir que los profesionales sanitarios contraigan la infección por 
SARS-CoV-2

1.Establecer un programa de prevención y control de infecciones.
• Debe establecerse en los centros un programa de PCI con un 

equipo de PCI especial y formado, o al menos un punto focal de 
PCI, que cuente con el apoyo de los directivos superiores del 
ámbito nacional y de dichos centros (166). 

• Garantizar niveles adecuados de dotación de personal clínico 
como componente básico para prevenir la transmisión de infec-
ciones relacionadas con la atención sanitaria, en particular la 
propagación a través de brotes. 

• Identificar los requisitos mínimos para facilitar la aplicación es-
calonada de los componentes básicos de la OMS correspon-
dientes a los programas de PCI, en particular en los países en 
los que la PCI es limitada o inexistente (166).

• Los estudios han identificado que los servicios de cuidados de 
larga duración son un punto de alto riesgo de transmisión de la 
COVID-19 entre los residentes y el personal.
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Tabla 13. Niveles de protección del personal sanitario 
NIVEL DE 

PROTECCIÓN
EQUIPAMIENTO DE 

PROTECCIÓN
ÁMBITO DE APLICACIÓN

Nivel I de
Protección

Gorro quirúrgico desechable
Mascarilla quirúrgica desecha-
ble
Uniforme de trabajo
Guantes de látex desechables 
y/o ropa de aislamiento des-
echable si es necesario

Triaje de pre-examinación, departa-
mento general de pacientes exter-
nos

Nivel II
protección

Gorro quirúrgico desechable
Mascarilla de protección médi-
ca (N95)
Uniforme de trabajo
Uniforme de protección médica 
desechable
Guantes de látex desechables
Gafas de protección

Departamento externo de fiebre
Área de la sala de aislamiento (inclu-
yendo la UCI aislada)
Examinación de muestras no respi-
ratorias de pacientes sospechosos/
confirmados
Examinación por imágenes de pa-
cientes sospechosos o confirmados
Limpieza de los instrumentos quirúr-
gicos utilizados con pacientes sos-
pechosos/confirmados

Nivel III
protección

Gorro quirúrgico desechable
Mascarilla de protección médi-
ca (N95)
Uniforme de trabajo
Uniforme de protección médica 
desechable
Guantes de látex desechables
Dispositivos de protección res-
piratoria que cubran toda la 
cara o un respirador purificador 
de aire motorizado

Cuando el personal realiza operacio-
nes tales como intubación traqueal, 
traqueotomía, broncofibroscopio,
endoscopio gastroenterológico, etc., 
durante las cuales, los pacientes 
sospechosos/confirmados pueden 
rociar o salpicar secreciones respi-
ratorias o fluidos corporales/sangre
Cuando el personal realiza cirugías y 
autopsias a pacientes confirma dos/
sospechosos
Cuando el personal lleva a cabo las 
pruebas de NAT para el COVID-19

Fuente: Liang (25)

Las medidas específicas de PCI que recomienda la OMS para reducir 
la transmisión del SARS-CoV-2 a los profesionales de la salud figuran 
las siguientes: 

a. Garantizar el triaje, el reconocimiento temprano y el control de 
las fuentes (aislando los casos presuntos y confirmados de CO-
VID-19, como los residentes que reciben cuidados de larga du-
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ración). 
b. Tomar las precauciones habituales de PCI en relación con todos 

los pacientes, prestando especial atención a la higiene de las 
manos y la limpieza del entorno apropiadas. 

c. Tomar precauciones adicionales (precauciones contra la trans-
misión por gotículas respiratorias y por contacto y, cuando pro-
ceda, contra la transmisión por vía aérea para procedimientos 
generadores de aerosoles) en relación con casos presuntos o 
confirmados de COVID-19, como el uso de mascarillas médicas 
por todos los profesionales sanitarios en los centros de atención 
sanitaria, lo cual incluye las zonas comunes en las que interac-
túan.

d. Aplicar controles administrativos, como políticas y procedimien-
tos de PCI, incluyendo los modos de comportamiento apropia-
dos y el cumplimiento de las medidas fundamentales de PCI en 
las zonas comunes. 

e. Utilizar o introducir controles ambientales y técnicos, como la 
ventilación apropiada.

Imagen 23. Medidas de bioseguridad sanitaria

Fuente: https://www.freepik.es/
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2.Establecer un programa de salud y seguridad ocupacionales
Un elemento fundamental de la prevención y el control de la transmi-
sión en los entornos de atención sanitaria es la aplicación de controles 
técnicos, ambientales y administrativos, además de los comportamien-
tos individuales y los equipos de protección personal. Deben incluirse 
las medidas que se indican a continuación para prevenir que los profe-
sionales sanitarios se infecten.

• Evaluación periódica de los riesgos y la eficacia de las medidas 
de control y, en particular, del cumplimiento de los protocolos de 
PCI y de seguridad y los riesgos ocupacionales. 

• Formación teórica y práctica de todo el personal sobre medidas 
de PCI y salud y seguridad ocupacionales, así como formación 
de actualización periódica. 

• Obtención y uso apropiado de suministros para la PCI, como 
los suministros para la higiene de las manos, y de equipos de 
protección personal (mascarillas médicas, mascarillas autofil-
trantes, protección ocular, guantes y batas), que deben estar 
disponibles en cantidades y variedades de tamaño suficientes, 
y cumplir con las normas de calidad. 

• Monitoreo de los procedimientos de PCI y retroinformación pe-
riódica a diversos destinatarios, como el personal clínico, con el 
apoyo de tutorías y la supervisión de la práctica; y refuerzo de 
las competencias para establecer normas sociales sólidas rela-
cionadas con la observancia de la PCI. 

• Monitoreo de los elementos comportamentales y sociales que 
entorpecen y facilitan la adhesión de los profesionales sanita-
rios, como las percepciones sobre el valor de los procedimien-
tos, la confianza en el seguimiento de los procedimientos y las 
percepciones sobre el apoyo disponible. 

• Políticas y procedimientos de salud y seguridad ocupacionales 
que incluyen:
a. Realización de exámenes y pruebas del personal, protocolos 

de enfermedad del personal y políticas de retorno seguro al 
trabajo; – políticas que permiten que el personal se quede en 
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casa si se siente mal, sin pérdida de ingresos;
b. Procedimientos para la notificación no culpabilizante y la in-

vestigación de exposiciones sin protección y de contactos 
con casos presuntos o confirmados de COVID-19; 

c. Protocolos de gestión para garantizar que haya personal su-
ficiente; proporción segura entre el número de personal y el 
de pacientes; turnos apropiados; períodos de descanso en 
zonas con espacio y ventilación adecuados, y recordatorios 
al personal para que siga cumpliendo los procedimientos de 
PCI.

• Comunicación regular entre el personal y el personal directivo 
superior, con inclusión de la participación del personal en la pla-
nificación. 

• Cooperación entre los empleadores y los subcontratistas que 
trabajan en el mismo centro sanitario para elaborar y aplicar pro-
tocolos de seguridad y medidas de protección.
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