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Resumen

Ante la gran expectativa mundial por la nueva epidemia de coronavirus, la revista Práctica
Familiar Rural pone a disposición ha estudiantes y profesionales de la salud, y de la sociedad en
general, una lectura crítica de la evidencia actualizada sobre la nueva epidemia.

Palabras clave: covid 19, coronavirus, pandemia.

Covid 19 evidence

Abstract

Given the great worldwide expectation for the new coronavirus epidemic, the magazine Rural
Family Practice makes available to students and health professionals, and society in general, a
critical reading of the updated evidence on the new epidemic.
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INTRODUCCIÓN

Esta guía es para médicos clínicos que buscan un respaldo con evidencia científica para el manejo de
pacientes con infección por COVID-19.  Nuestro afán es poner en sus manos un resumen contextualizado de
la evidencia más actualizada.

EPIDEMIOLOGÍA

La enfermedad por coronavirus es una infección del tracto respiratorio provocada por una variante del
betacoronavirus (1). Estas especies de Coronavirus pueden provocar un síndrome respiratorio agudo (2),
(3). Se cree que se originó como un virus zoonótico que mutó y sigue mutando como patógeno humano.

La gravedad de la enfermedad varía de asintomática o leve a severa.  Una proporción baja de pacientes con
infección desarrollan un cuadro clínico grave (4). La tasa de mortalidad entre los casos diagnosticados (tasa
de letalidad) es generalmente del 2% al 3%, pero varía según el país.  La tasa de mortalidad global real es
incierta, ya que se desconoce el número total de casos; por falta de pruebas no se pueden incluir las personas
asintomáticas, las no diagnosticadas con enfermedad leve y los fallecidos sin diagnóstico (5).

La transmisión en espacios cerrados y poco ventilados es más probable (incidencia de 10.2%), mucho más si
en el domicilio el familiar confirmado presenta tos (6).

Las personas con infección prodrómica o asintomática propagan la infección, haciendo que la prevención
efectiva sea más difícil (7).

La carga viral llega a su pico más alto, antes de que el paciente presente síntomas. El peso de la transmisión
relacionada con los pacientes asintomáticos y presintomático todavía es un misterio porque depende de
factores como la capacidad de los sistemas de salud para hacer pruebas o apego de los pobladores al sistema
de salud.

Un estudio de 1099 pacientes hospitalizados y de consulta externa indicó que el periodo de incubación es de
4 días (8), los pacientes infectados pueden transmitir la enfermedad 2 a 3 días antes de presentar síntomas, y
el pico máximo de viremia y capacidad de contagiar el virus., se presenta 0.7 días antes de que aparezca la
enfermedad. Esta evidencia, tiene implicaciones en las estrategias de control de la transmisión comunitaria
de la enfermedad.

COMORBILIDADES

Datos de la pandemia en La China e Italia demuestran que los factores de riesgo de COVID-19 severa
incluyen adultos mayores y la presencia de por lo menos una enfermedad crónica (8).  Un nuevo estudio en
los EEUU revisó datos de 7,162 pacientes con información completa sobre enfermedad crónica u otro factor
de riesgo.  De los 7,162 pacientes contagiados de Covid 19, 2,692 (37.6%) pacientes tuvieron uno o más
enfermedades crónicas o factor de riesgo. Este grupo fue responsable por 73% de los ingresos a
hospitalización, incluyendo 78% de los ingresos a UCI (9).  Las condiciones más comunes fueron diabetes,
enfermedad pulmonar crónica, y enfermedad cardiovascular (9).

SINTOMAS Y SIGNOS

Los datos empíricos iniciales de la pandemia sesgaron la comprensión de esta enfermedad como una
enfermedad de tipo respiratorio. Una definición más actualizada la describe como una enfermedad
multisistémica. Sin embargo, debe mantenerse una sospecha alta de COVID-19 en todo paciente atendido en
emergencia, pues se debe considerar a esta enfermedad como un “gran impostor” (10) (11). 



La enfermedad presenta variantes de síntomas completamente inespecíficos como mialgias, fiebre y cefalea
hasta síntomas de diversos sistemas de la economía humana (11). Los síntomas respiratorios incluyen fiebre,
tos y, en casos moderados a severos, disnea.   Los síntomas del tracto respiratorio superior (rinorrea, dolor de
garganta) son poco frecuentes (12).  Los síntomas gastrointestinales como, náuseas, vómitos, o diarrea
también son poco frecuentes (12).

La infección debe sospecharse en todo paciente con fiebre o infección respiratoria y compatibilidad clínica. 
En pacientes sintomáticos, la enfermedad puede evolucionar en el transcurso de una semana o más,
comenzando con síntomas leves.  Algunos pacientes progresan a un cuadro severo de dificultad respiratoria
y choque (12). La tasa de mortalidad entre todos los casos diagnosticados generalmente es de
aproximadamente 2% a 3%.  Esto varía según el país probablemente por factores intrínsecos (tipo sanguíneo
u otros) (13), (14).

Los síntomas más comunes que presentan los pacientes sintomáticos son, fiebre mayor a 39 grados
centígrados (presente en 80,4%), tos (63%) y expectoración (41.8%) (15). La mialgia y la fatiga son
comunes (46%) (12).  Los pacientes con enfermedad moderada a grave se quejan de disnea (12). Un
pequeño porcentaje de pacientes puede presentar hemoptisis o dolor torácico pleurítico. Los síntomas
menores incluyeron náuseas y vómitos (10.2%), diarrea (12.9%), dolor de cabeza (15.4%), odinofagia
(13.1%), escalofríos (10.9%) y dolor abdominal (4.4%) (16).

Existen varias encuestas basadas en síntomas y signos para identificar los posibles casos de COVID-19 (17).
En las primeras semanas de la pandemia la presencia de fiebre y tos fueron los síntomas más sensibles para
identificar los casos sospechosos. Más adelante se reportó que la sola presencia de disgeusia o de anosmia,
en ausencia de tos o fiebre, eran responsables de por lo menos 2% de los casos adicionales (18).  Una
encuesta de síntomas hecha a 76,260 personas demostró que fiebre o tos captó a 13,863 (71.5%) pacientes
con prueba positiva, lo que significaba que no se diagnostica el 30% de casos positivos (18).

Tanto la disgeusia como la anosmia estuvieron presentes en 64.5% de pacientes positivos. Incluso,
estuvieron presentes en 15.9% de los pacientes positivos que no tuvieron ni fiebre ni tos. La detección
adicional al añadir la anosmia como síntoma de tamizaje podría ser relevante para reducir transmisión, con
una sensibilidad de 87.5% (fiebre o tos con anosmia/disgeusia adicional) (19).

Además, la duración promedio de anosmia fue 5 días, mientras fiebre fue 2 días. Otros síntomas pueden
mejorar la sensibilidad de una encuesta de tamizaje, pero pueden ser no-específicos, disminuyendo la
especificidad de la herramienta. En países donde hay transmisión endémica de dengue, o en temporada de
influenza, las encuestas de COVID-19 pueden ser positivas por estas otras enfermedades.

Los síntomas cardiovasculares merecen un trato en particular. El 4.2% de un estudio de 44,672 pacientes de
China presentó enfermedad cardiovascular, estos casos representaron el 22.7% de la mortalidad, lo que
permite concluir que la enfermedad cardiovascular aumenta el riesgo de mortalidad en COVID-19 (20).

La lesión cardiaca de COVID-19 se produce por: estimulación del sistema nervioso simpático, inflamación,
toxicidad directa a los miocitos (miocarditis), hipoxia por las lesiones pulmonares, y un estado de
trombofilia (21).  Estos procesos provocan cuatro cuadros clínicos que pueden darse en cualquier paciente
con COVID-19 (22): 1) arritmias (desde fibrilación auricular hasta ventricular); 2) falla cardiaca; síndrome
coronario agudo (SCA); y tromboembolia pulmonar (TEP) (23) (24).

En la última década, se descubrió que inflamación es fundamental en la formación de placas en las arterias
coronarias.  Cualquier estado inflamatorio puede aumentar el riesgo de Síndrome Coronario Agudo (SCA). 
Además, se sabe que infecciones virales pueden aumentar el riesgo de SCA, como VIH e influenza A y B
(25).

Durante las epidemias de influenza hay mayor mortalidad por causas cardiovasculares que causas
relacionadas con neumonía. COVID-19 parece provocar inflamación de una manera aún más intensa que



otros virus conocidos (26).

Los pacientes con COVID-19 que presentan dolor precordial como manifestación clínica pueden tener
síndrome coronario agudo (SCA), tromboembolia pulmonar (TEP), o miocarditis (27).  Es difícil distinguir
entre miocarditis e isquemia coronaria utilizando solo electrocardiograma.  Además, las Troponinas pueden
elevarse igualmente en ambas condiciones.  En un estudio en Italia durante la pandemia, de un total de 28
pacientes con criterios de infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST (STEMI), es decir
EKG más Troponina, que recibieron cateterismo emergente, 11 de ellos no tuvieron enfermedad coronaria,
sino miocarditis (28). La disponibilidad de Ecocardiografía en salas de emergencia, ayuda a distinguir entre
disquinesia global (miocarditis) versus disquinesia segmentaria (SCA) (29).

Para médicos de primer nivel o de emergencia que no cuentan con ecocardiograma de emergencia, deben
saber que del 100%, de pacientes que se presentan con signos de STEMI, el 85% se identificaron como la
primera manifestación de COVID-19. (30).

Si un paciente con COVID-19 presenta dolor precordial y hallazgos típicos de Síndrome Coronario Agudo, a
pesar de no poder distinguir entre SCA y miocarditis, se recomienda tratar como infarto agudo de
miocardio.  En los casos de SCA la angioplastia emergente es preferible sobre trombolíticos por tres
razones: 1) los trombolíticos logran la re perfusión coronaria solo en el 50% de los pacientes, y luego se
debe proceder a realizar angioplastia contraindicada en pacientes con trombo líticos; 2) si el paciente con
COVID-19 realmente tiene miocarditis y no isquemia aguda, con trombolíticos, se le expone a las
complicaciones hemorrágicas sin ningún beneficio; y 3) si el paciente con COVID-19 tiene miocarditis y
recibe trombo líticos, no va a recibir ningún beneficio (31).

La Trombofilia causada por COVID-19 ha sido establecida en algunos estudios (32).  Un estudio de 184
pacientes de UCI con COVID-19, identificó TEP en 13.6% (n=25) a pesar de isocoagulación con heparina
de bajo peso molecular (33).

Al examen físico no se encuentran signos específicos de la enfermedad.  Pacientes en edades extremas o con
inmunodeficiencia pueden no desarrollar fiebre. 

El médico debe evaluar la condición respiratoria y hemodinámica del paciente en emergencia, el signo vital
más importante en la evaluación del paciente es la saturación de oxígeno, un metaanalisis demostró
disminución de la saturación de oxígeno en el en la mayoría de los pacientes atendidos (63,6%) (16).

En presencia de síntomas respiratorios una saturación menor de 92% al aire ambiente debe interpretarse
como un signo de severidad. Los pacientes graves presentan taquipnea de saturación y dificultad
respiratoria. La presencia de hipotensión, taquicardia, extremidades frías y sudorosas sugieren choque.

Complicaciones neurológicas significativas están asociadas con COVID-19, tales como alteración del nivel
de conciencia, enfermedad cerebrovascular, encefalitis, encefalopatía y GBS. Algunos de los medicamentos
utilizados. tratar el COVID-19 también tiene efectos neurológicos potenciales y puede interactuar con
medicamentos para enfermedades neurológicas preexistentes (34). La presencia de confusión o deterioro de
la conciencia en un paciente sin antecedentes debe ser considerado sugestivo de COVID-19 (35).

LABORATORIO E IMAGEN

Linfopenia y relación neutrófilos/linfocitos: Un estudio demostró que la evolución del porcentaje de
linfocitos luego de los 10 días de enfermedad, como pronóstico en pacientes hospitalizados (36).  Si el
porcentaje de linfocitos a los 10 días es mayor a 20% se considera que la enfermedad es moderada.  Si es
menor a 20% se considera "moderada" A los 17 días, si el porcentaje de linfopenia es entre 5-20% el
paciente sigue con pronóstico reservado. Si es menor al 5% el paciente tiene alto riesgo de enfermedad
critica, la necesidad de UCI, y alta mortalidad.



Neutrofilia: Un ensayo indicó que la neutrofilia en pacientes adultos hospitalizados está asociada con mayor
riesgo del desarrollo de Inssuficiencia Respiratorio y muerte (37).

Dímero-D y otros marcadores de coagulación, un ensayo demostró que una medición de Dímero-D mayor a
1ug/L y elevación de LDH sugieren un mal pronóstico en pacientes con infección por coronavirus (38), (37).

Un dímero D muy elevado (>3000 ng/mL) probablemente indica una respuesta inflamatoria severa
acompañada de un estado de hipercoaguabilidad secundario.

Una revisión de marcadores de coagulopatias en pacientes con coagulación intravascular diseminada,
demostró que, el recuento de plaquetas parece estar solo levemente reducido en general, y el tiempo de
protrombina mostró elevación persistente en lugar de la reducción esperada al igual que los niveles de
fibrinógeno (39).

AST - Troponina - PCR: Un estudio de 416 pacientes demostró lesión cardiaca en 82 pacientes con una edad
promedio de 74 años (19.7%).  Estos pacientes tuvieron elevaciones en transaminasas y Proteína C
Reactiva.  Este grupo tuvo mayor riesgo de mortalidad (40).

Otros marcadores inflamatorios que se encuentran elevados en caso de infección por Sars cov 2, incluyen
ferritina, interleucina 6, troponina I y lactato deshidrogenasa (22).

Los hallazgos de laboratorio más frecuentes en los pacientes infectados son: recuentos leucocitarios
normales (69,7%), linfopenia (56,5%), niveles elevados de proteína C reactiva (73,6%), VSG elevada
(65,6%) Alrededor del 37.2% de los pacientes se encontraron con dímero D elevado, el 25.9% de los
pacientes con leucopenia, junto con niveles anormales de función hepática (29%) y función renal (25.5%).
Otros hallazgos incluyeron leucocitosis (12.6%) y procalcitonina elevada (17.5%) (16).

Pruebas para detección del Covid

Existen tres tipos principales de pruebas para el diagnóstico y detección de COVID-19 en vitro, es decir en
un Laboratorio:

Reacción en cadena de Polimerasa: El diagnóstico se confirma mediante la detección de ARN viral en la
prueba de reacción en cadena de la polimerasa (PCR) de muestras de vías respiratorias superiores o
inferiores o muestras de suero La sensibilidad de la primera prueba de PCR varía entre 71% y 92%, pueden
existir falsos negativos, dependiendo del tiempo de la enfermedad (41).

Las pruebas de ácido nucleico detectan la presencia de ARN viral. Típicamente, estos usan un paso de
amplificación basado en RT-PCR (siglas en ingles de reacción en cadena de polimerasa inversa), esta es la
prueba indicada amerita un laboratorio de Biología Molecular, esta prueba es costosa y poco accesible.

Las pruebas de anticuerpos detectan la presencia de anticuerpos generados contra el SARS-CoV-2. El
método más utilizado, es el inmuno absorbente ligado a enzimas (ELISA). Los informes preliminares sobre
los ensayos ELISA han demostrado una buena correlación de los resultados de la titulación de anticuerpos
con anticuerpos neutralizantes de virus (80% de sensibilidad). Existen diversas pruebas para detección de
anticuerpos, pero las técnicas de ELISA e inmunoflurescencia parecen entregar mejores resultados que las
pruebas de flujo lateral. (41), (42), (43).

Pruebas Rápidas de casete: se basan en la respuesta inmune del huésped, están en fase de desarrollo
(44). Un limitante de estas pruebas llamadas paradójicamente rápidas, es el tiempo necesario para el
desarrollo de IgM y la capacidad de la prueba de detectar este anticuerpo es desde el día 15 a 20 de la
infección, las pruebas existentes al momento no son útiles para detectar infección aguda. 

Las pruebas rápidas que se veden libremente en Latinoamérica, tienen una sensibilidad del 50 al 60%, es
decir de cada 10 personas que tengan coronavirus solo 5 saldrán positivos, esta baja sensibilidad y



especificidad, sumada a que no son útiles en la fase aguda de la enfermedad, los primeros 15 días, son las
grandes limitantes de la prueba.
Tampoco se puede usar con fines epidemiológicos para rastreo de contagios porque diagnostica solo la mitad
de los contagiados (45). 
Pruebas de Imagen, Radiografía de tórax, Tomografía computarizada (TC) de tórax: 
No se recomienda las pruebas de imagen para tamizaje de pacientes asintomáticos. En caso de ser requerido
la tomografía computarizada es superior a la radiografía de tórax y la ecografía de tórax en pacientes
sintomáticos (46). La sensibilidad de la tomografía sin contraste de tórax es de 94% y una especificidad del
37% para el diagnóstico de neumonía por COVID-19. Sin embargo, no se recomienda su uso para cribado de
pacientes asintomáticos (46).

Hasta 17% de los Rayos X de Tórax son normales inicialmente (47). Esto ha posicionado a la tomografía de
tórax que ofrece una sensibilidad del 60 al 90%. Esta se incrementa según los días de enfermedad.: Etapa 1
(0-4 días); etapa 2 (5-9 días); etapa-3 (10-14 días); etapa 4 (15-21 días); etapa 5 (22-28 días); y etapa 6 (＞
28 días) (48). La frecuencia del patrón de “vidrio esmerilado”, consolidación y opacidades lineales alcanzó
su punto máximo en la etapa 3 (62.7%), etapa 4 (75.0%) y etapa 5 (83.1%), respectivamente, y disminuyó a
partir de entonces. Los lóbulos inferiores están más involucrados, excepto en la etapa 1. En el estadio 6, el
98.1% de las tomografías computarizadas todavía mostraban anormalidades (49).

Los hallazgos incluyen: opacidades multifocales periféricas, y bilaterales (vidrio esmerilado, consolidación o
ambos). Los mismos se evidencian tanto en radiografías como en Tomografía, un hallazgo raro es
neumotórax. No se evidencia cavernas o adenopatias. Una revisión sistemática determino que solo el 25.8%
de los pacientes tenían lesiones que involucraban un solo pulmón y el 75.7% de los pacientes tenían lesiones
bilaterales (16).

La recomendación de la prueba de imagen a utilizar depende de la disponibilidad y el acceso a pruebas de
laboratorio especialmente PCR para coronavirus (47).

La tomografía ni la radiografía pueden interpretarse sin el uso de la clínica y otras pruebas como PCR,
lastimosamente esta recomendación no sirve para el tercer mundo donde el acceso a las pruebas es limitado.

La severidad de la enfermedad no guarda relación directa con los hallazgos de las imágenes diagnósticas. En
los pacientes que se recuperaron de la neumonía por COVID-19 (sin dificultad respiratoria grave durante el
curso de la enfermedad), los hallazgos en la Tomografía de tórax son más comunes a los 10 días después del
inicio de los síntomas (48).

EL SINDROME INFLAMATORIO MULTISISTEMICO EN NIÑOS

La mayoría de los niños y adolescentes infectados con COVID-19, presentan un cuadro leve que no requiere
intervención médica (50).

Sin embargo, en abril 2020, en el Reino Unido 8 niños presentaron un cuadro de choque, fiebre, e
inflamación severa, similar a las manifestaciones mucocutaneas de la Enfermedad de Kawasaki, pero con
mayor involucramiento cardiovascular (51).

Se define como Síndrome Inflamatorio Multisistémico en niños a un cuadro clínico severo que presenta:
Enfermedad grave que requiere hospitalización (52)

Pacientes menores de 21 anos
Fiebre previa que permanece más de 24 horas
Evidencia de inflamación en exámenes de laboratorio
Involucramiento multisistémico de órganos
Evidencia de infección con COVID-19 según hisopado (PCR), serología, u exposición de un paciente
con COVID-19 dentro de los últimos 30 días.



Un estudio demostró que la edad promedio es de 8.3 años el 98% fueron hospitalizados (52).  Los órganos
involucrados fueron: gastrointestinal (92%), cardiovascular (80%), hematológico (76%), mucocutaneo
(74%), respiratorio (70%). Promedio de hospitalización fue de 7 días.  (80%) recibieron cuidados intensivos,
(20%) recibieron ventilación mecánica, (48%) recibieron agentes vasoactivos, y (2%) fallecieron.
Aneurismas coronarios fueron documentadas en 8% de estos pacientes y hallazgos similares a Enfermedad
de Kawasaki fueron presentes en el 40% pacientes.  Elevaciones en más de 3 biomarcadores de inflamación
(VSG, PCR, linfopenia, neutrofilia, ferritina, hipoalbuminemia, ALT, anemia, plaquetopenia, Dímero-D
elevado, prolongación de INR, elevación de fibrinógeno) fueron presentes en el 92% de estos pacientes.

La mayoría de los pacientes del estudio fueron tratados con inmune-modificadores (inmunoglobulina IV) y
corticoides sistémicos, pero el estudio no fue diseñado para evaluar la utilidad de la terapia resivida (52).

MANEJO

Al ingreso a la sala de emergencia, el paciente debe usar una mascarilla antes de ingresar al puesto de
tamizage. Tomando en cuenta que la mayoría de pacientes se presentan con un cuadro leve, pueden ser
atendidos en sus domicilios.

Criterios para ingreso a hospitalización

Los criterios de ingreso son como de cualquier neumonía viral grave que provoca insuficiencia respiratoria:

Disnea, taquipnea, hipoxia
Signos radiológicos de enfermedad de tracto respiratorio bajo
Deshidratación severa
Falla renal aguda
Descompensación de enfermedad pulmonar crónica, como EPOC, Asma.
Descompensación de enfermedad crónica como falla cardiaca o diabetes
Sospecha de síndrome coronario agudo.

En la hospitalización debe colocarse en una habitación cerrada (preferiblemente con presión negativa e
intercambio de aire frecuente), el personal sanitario y de limpieza, debe utilizar todas las medidas de
protección recomendadas en los protocolos de bioseguridad.

Criterios para la admisión a la UCI

Adultos

Saturación de oxígeno menor a 90%
Taquipnea severa (frecuencia respiratoria superior a 30 respiraciones por minuto)
Dificultad respiratoria grave
Choque hemodinámico

Las complicaciones más comunes son el síndrome de dificultad respiratoria aguda y el choque séptico; se ha
informado que produce, insuficiencia cardiaca, falla renal y falla multi-orgánica.

En niños

Los criterios para pacientes pediátricos incluyen cianosis central o SpO₂ inferior al 90%; signos de dificultad
respiratoria severa (quejidos, retracciones torácicas); incapacidad para beber o ser amamantado; letargo,
alteración del nivel de conciencia, convulsiones; taquipnea severa definida por la edad:

Menores de 2 meses: 60 o más respiraciones por minuto.
De 2 a 11 meses de edad: 50 o más respiraciones por minuto



De 1 a 5 años de edad: 40 o más respiraciones por minuto

Presencia de complicaciones graves (choque séptico, síndrome de dificultad respiratoria aguda)

TRATAMIENTO

No existe una terapia antiviral específica, aunque existen recomendaciones experimentales para pacientes
seleccionados. El tratamiento es en gran medida de soporte, que consiste en oxígeno suplementario y
administración conservadora de líquidos (49). Actualmente no existen recomendaciones para el uso de
fármacos dirigidos al COVID-19 de manera ambulatoria.

Hasta que se confirme el diagnóstico de COVID-19 mediante la prueba de reacción en cadena de la
polimerasa, se debe administrar una terapia antiviral o antimicrobiana adecuada para otros patógenos virales
(Ej., virus de la influenza) o patógenos bacterianos de acuerdo con el sitio de adquisición de la infección
(hospital o comunidad) (53).

Tratamiento ambulatorio

El manejo ambulatorio es adecuado en pacientes sin cuadros severos (sin disnea), con mascarilla,
hidratación adecuada, antipiréticos.  Deben aislarse de ser factible.  El tiempo de aislamiento es
desconocido. Existe evidencia de que la transmisión es mayor al inicio de la infección, pero pacientes con
inmunosupresión teóricamente pueden tener más tiempo de transmisión (54). Cuando la prueba de PCR
(reacción en cadena de polimerasa) para coronavirus no se puede masificar a toda la población, la forma de
declarar una persona que tuvo la infección como no transmisora de la enfermedad, es cuando han pasado
siete días desde que iniciaron los primeros síntomas y tres días se encuentra asintomática. La CDC considera
que en este momento la carga viral que produce la persona que tenía enfermedad por coronavirus es
demasiado baja para producir contagio a otras personas (54).

Tratamiento hospitalario

Anticoagulacion

Alrededor del 20% de  pacientes hospitalizados con COVID-19 presentan tromboembolia venosa, y
 accidente cerebro vascular el 3%, esta cifra es significativamente mayor en pacientes gravemente enfermos
ingresado en la UCI, estos pcientes requieren profilaxis farmacológica cuando están hospitalizados (55),
muchos pacientes desarrollan episodios trombóticos a pesar del uso de anticoagulación profiláctica, ya sea a
dosis estándar o dosis más altas Por esta razón, muchos grupos han aconsejado usar más de las dosis
profilácticas anticoagulantes habituales, sin embargo, se desconoce si esta estrategia es apropiada o no y
actualmente existen varios estudios en curso. los algoritmos para identificar a aquellos pacientes en riesgo de
desarrollar trombosis usados habitualmente no son útiles, tampoco está claro el papel de los biomarcadores
como Dímero D y / o sistemas de puntuación para estratificar el riesgo de los pacientes.

La Sociedad Española de Trombosis y Hemostasia, sugiere que, para pacientes hospitalizados con COVID,
se debe calcular su riesgo de trombosis, utilizando los siguientes factores:

Proteína C Reactiva (PCR) >150mg/L
Dímero-D > 1500 ng/mL
Ferritina >1000 ng/mL
Linfocitopenia <800 x 106/L
Interleukina-6 >40 pg/mL
Dimero-D >3000 ng/mL
Antecedentes personales o familiares de TVP
Trombofilia biológica conocida
Cirugía reciente



Gestación
Uso de terapia hormonal sustitutiva

Todo paciente hospitalizado sin riesgo o pacientes ambulatorios con uno o más de los factores de riesgo
mencionados, debe recibir dosis profiláctica de Heparina de Bajo Peso Molecular, de forma precoz, a menos
que haya contraindicación, la dosis recomendada es Enoxaparina 1 mg/kg peso por vía subcutánea cada 24
horas (56), (57).

Aspirina

Luego de muchos años de mantener la contraindicación del uso de aspirina en enfermedades virales, muchos
médicos ya están usando aspirina y AINEs para tratar infecciones virales incluyendo COVID-19 fuera de
etiqueta, sin recurrir a evidencia sólida de seguridad o efectividad (58), (59), (60), (61).

Dexametasona

La terapia con corticosteroides no se recomienda para la neumonía viral, pero algunos resultados
preliminares del ensayo RECOVERY sugieren que el uso de dexametasona en pacientes graves podría
reducir la mortalidad. Conviene esperar los resultados finales antes de adelantar conclusiones (62), (63),
(64).

Hidroxicloroquina, Azitromicina e Ivermectina

Existe evidencia in vitro de la capacidad de Hidroxicloroquina de inhibir la actividad de COVID-19 (65).
Pero los ensayos clínicos han demostrado un riesgo de arritmias cardíacas que provocaron la interrupción de
algunos estudios (66). Un estudio observacional de 1438 pacientes en la ciudad de Nueva York no encontró
diferencias en la mortalidad cuando se comparó los pacientes que recibieron hidroxicloroquina, azitromicina
o ambas en comparación con ninguna de ellas (67).

Un estudio informó que la ivermectina se utilizó con éxito in vitro para el tratamiento del SARS-CoV-2 en
células infectadas experimentalmente, y dos prepublicaciones sobre estudios clínicos observacionales
informaron la aparente utilidad de la ivermectina para tratar pacientes con COVID-19 que requirieron
ventilación mecánica. Sin embargo, ninguno de estos estudios fue revisado por pares ni publicado
formalmente, y uno de ellos fue retirado posteriormente. La Organización Panamericana de la Salud (OPS)
luego de una revisión de la evidencia concluyó que los estudios sobre ivermectina presentan un riesgo
elevado de sesgo, muy poca certeza de la evidencia y que la evidencia existente es insuficiente para llegar a
una conclusión sobre sus beneficios y sus daños (68), (69), (70).

Antivirales Específicos

Lopinavir-ritonavir está aprobado por la FDA para el tratamiento de la infección por VIH.  Se utilizó
empíricamente para el SARS 2, en combinación con interferón alfa para el tratamiento de algunos pacientes
(71), (72).  Un ensayo cuestiona su eficacia en el tiempo de mejoría o en la mortalidad a los 28 días (73).

Remdesivir es un agente antiviral experimental con actividad in vitro significativa contra coronavirus y
alguna evidencia de eficacia en un modelo animal (74), (75). Ninguno de estos medicamentos mencionados
reduce la mortalidad por COVID-19. 
Otros fármacos

La FDA está investigando una controversia que ha surgido con respecto al uso de AINEs en pacientes con
COVID-19; sin embargo, no hay evidencia publicada que relacione el uso de AINEs con el empeoramiento
de los síntomas de COVID-19. Hasta que se disponga de datos adicionales, se puede preferir el
acetaminofén para el control de la temperatura (76), (77), (78).



Prevention, Diagnosis, and Treatment of VTE in Patients With COVID-19: CHEST Guideline and Expert
Panel Report (78).

Tratamiento UCI

El tratamiento del choque séptico incluye el uso de vasopresores si la administración de líquidos no
restablece la perfusión adecuada (53).  En adultos, está indicada noradrenalina (53).  La epinefrina o la
vasopresina se prefieren como segunda línea; la dopamina si no están disponibles las anteriores.  La meta es
lograr, presión arterial media de 65 mm Hg o más; en adultos mayores (mayores de 65 años), 60 a 65 mm
Hg (53).

En niños, la epinefrina se considera el agente de primera línea y, si es necesario, se puede agregar
noradrenalina (53).

Se debe sospechar  Enfermedad Tromboembolica en los pacientes que presentan :

1. Aparición brusca de hipoxemia (Sat < 90%) que no se justifica por lesión radiológica
2. Taquicardia >100
3. Hipotensión con PAS < 100mmHg
4. TVP Clínica
5. Troponina elevada
6. Dimero-D persistentemente elevado (>3000 ng/mL) que aumenta con disociación de la evolución de

los restantes reactantes de fase aguda (PCR, Ferritina).

Ante la sospecha de TEP se debe realizar AngioTAC pulmonar para confirmar el diagnóstico.  La dosis de
enoxaparina en la fase aguda es 1 mg/kg. subcutánea cada 12 horas.

VACUNAS

Para los próximos años, la estrategia de una vacunación universal es un nuevo reto que requiere de una
evaluación detallada de las necesidades y prioridades locales, la participación comunitaria y la confianza de
la población (79).

Existen varias vacunas en desarrollo con resultados prometedores, el problema es la carrera contra el tiempo
pues para finales de este año, la infección ya abra alcanzado al 70% de las poblaciones, mucho antes de
lograr una estrategia de distribución equitativa de las futuras vacunas para COVID-19 (79), (80).
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