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¿Cuándo estará disponible una vacuna para prevenir 
el COVID-19? ¿Una vacuna contra COVID-19 protegerá 
a la población de la infección? ¿Puede alguien que ya 
fue contagiado por COVID-19 reinfectarse?

Estas son algunas de las preguntas que surgen 
cuando se habla de la superación de la actual pande-
mia; sin embargo, la carencia de vacunas y los corre-
latos de protección para enfermedades causadas por 
coronavirus como SARS, MERS y la más reciente 
COVID-19, es un problema para definir si un paciente 
recuperado o uno vacunado va a estar protegido contra 
ellas y por cuánto tiempo.

Amanat y Krammer reportan que los candidatos 
vacunales que actualmente se están probando contra 
SARS-CoV-2 (el virus causante de COVID-19) incluyen 
el virus inactivado, el virus atenuado y la proteína S 

Editorial

retos en el desarrollo de vacunas contra CoVid-19
Challenges in the development of vaccines against COVID-19

Luis Alberto Ontiveros-Padilla, Tania Rivera-Hernández y Constantino López-Macías

resumen

Ante la urgente necesidad de una vacuna contra el virus causante de COVID-19, actualmente se han desarrollado más de 
90 vacunas candidatas a partir de diferentes estrategias, como el uso del virus SARS-CoV-2 inactivado o atenuado, vectores 
virales que expresan antígenos de este virus, ácidos nucleicos o proteínas virales purificadas. Estas vacunas se encuentran 
en estudios preclínicos y al menos seis de ellas ya han sido inyectadas en voluntarios de ensayos clínicos de seguridad. 
Sin embargo, aún se desconocen las características de la respuesta inmune protectora y, por lo tanto, no hay evidencia que 
indique si estas vacunas lograrán inducir inmunidad y si esta será de larga duración. El desarrollo de vacunas contra el 
SARS-CoV-2 es imperante; no obstante, lo es también determinar las características de la respuesta inmune protectora para 
que guíe el diseño de una vacuna que genere protección de larga duración contra el COVID-19.

Palabras clave: Infecciones por Coronavirus; Inmunogenicidad Vacunal; Inmunidad; SARS-CoV-2

abstract

In the face of the urgent need for a COVID-19 vaccine, currently more than 90 vaccine candidates are being developed using 
different strategies, such as inactivated or attenuated SARS-CoV-2 virus, viral vectors expressing antigens of this virus, nucleic 
acids or purified viral proteins. These vaccines are in preclinical development and at least six of them have already been 
injected into volunteers in safety clinical trials. However, the characteristics of the protective immune responses are still unk-
nown; therefore, there is not evidence to indicate that these vaccines will induce protection and if this will be long-lasting. 
The development of SARS-CoV-2 vaccines is vital; nevertheless, it is also important to unveil the characteristics of the pro-
tective immune responses to guide the design of a vaccine that generates a long-lasting protection against COVID-19.

Keywords: Coronavirus Infections; Immunogenicity, Vaccine; Immunity; SARS-CoV-2
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viral, debido a que, al ser un blanco de anticuerpos 
neutralizantes del virus, la proteína S ha sido más estu-
diada. Diversas plataformas de expresión de dicha pro-
teína se están estudiando para conocer cuál de ellas 
es más inmunogénica o si se requerirá del uso de 
adyuvantes, como la vacunación con RNA, DNA, pro-
teína recombinante y la vacuna con vector viral.1

Callaway y el personal de la Coalición para la 
Preparación e Innovación contra Epidemias (CEPI, por 
sus siglas en inglés), quienes se encuentran desarro-
llando una iniciativa internacional encargada de acele-
rar la producción de vacunas contra patógenos con 
potencial epidémico, reportaron en la revista Nature el 
avance actual de más de 90 candidatos vacunales 
contra COVID-19. Informaron que actualmente siete 
candidatos se están probando en fase clínica uno: la 
vacuna de RNA de la empresa Moderna, la vacuna de 
DNA de Inovio Pharmaceuticals, la vacuna de vector 
adenoviral de CanSino, la vacuna inactivada de Sinovac 
Biotech, dos vacunas más basadas en células del sis-
tema inmune modificadas, que pertenecen al Shenzhen 
Geno-Immune Medical Institute y la vacuna adenoviral 
de la Universidad de Oxford. El resto de las posibles 
vacunas se encuentra en etapa preclínica o explorato-
ria y varias de ellas están programadas para comenzar 
estudios de fase clínica 1 en los próximos meses.

También dieron a conocer que el 72% de los desa-
rrolladores de las vacunas pertenecen al sector pri-
vado y solo el 28% provienen del sector público o 
académico, mientras que el desarrollo de los candida-
tos vacunales se llevaba a cabo en Norteamérica 
(Estados Unidos y Canadá), Asia y Europa, no así en 
Latinoamérica y África.2,3

Los candidatos vacunales contra COVID-19 deberán 
ser capaces de generar inmunidad de larga duración 
y lograr proteger al grupo etario de mayor riesgo, las 
personas mayores de 50 años, lo que representa un 
gran reto. Además de considerar la posibilidad de que 
los individuos vacunados lleguen a presentar una caída 
en la respuesta de anticuerpos, es probable que en el 
caso de los adultos mayores, quienes llegan a respon-
der menos a la vacunación contra influenza, se deba 
modificar la cantidad de antígeno o incluir un adyu-
vante en la formulación para aumentar la efectividad 
de la vacuna.4,5 También pudiera ser necesario realizar 
campañas de vacunación masivas en poblaciones 
jóvenes, con la expectativa de generar una inmunidad 
de rebaño que proteja a adultos mayores, un efecto 
epidemiológico ya observado en algunas enfermeda-
des, como aquellas causadas por neumococo.6

El desarrollo de una vacuna eficiente contra COVID-19 
puede llegar a ser un proceso que tarde años, y la 
presente pandemia nos ofrece la oportunidad de 
replantear el paradigma tradicional para la aprobación 
de vacunas, de manera que este se vuelva más efi-
ciente y viable. Algunos investigadores han propuesto 
una ruta acelerada para obtener la aprobación de can-
didatos vacunales en situaciones de pandemia y así 
acortar los tiempos de espera para que un producto 
llegue al mercado.7

La pandemia de COVID-19 ha venido a resaltar la 
importancia de iniciativas en las que se unan esfuerzos 
internacionales para financiar tecnologías que permitan 
el rápido desarrollo de vacunas en casos de epidemias 
emergentes, como la que vivimos hoy en día. Un ejem-
plo exitoso de ello es la CEPI. La pandemia también 
ha resaltado la necesidad de apoyar continuamente el 
desarrollo de vacunas contra patógenos que tienen 
potencial epidémico, incluida la participación de los 
países en vías de desarrollo.

El desarrollo de una vacuna contra COVID-19 es 
imperativo; sin embargo, lo es también conocer las 
características de la respuesta inmune protectora, de 
tal manera que esta información guíe el diseño racional 
de una vacuna que induzca protección de larga dura-
ción y que además logre proteger a las personas de la 
tercera edad, por lo que determinar correlatos de pro-
tección en individuos recuperados de la infección será 
determinante para esta tarea. Estudios como el de Li 
et al.8 en los que se evidencia que la protección contra 
estos virus se relaciona con una fuerte respuesta de 
los anticuerpos neutralizantes y de las células T espe-
cíficas son una referencia importante. Estos estudios 
de correlación deberán medirse a largo plazo también, 
ya que se ha observado un decaimiento en la res-
puesta de los anticuerpos neutralizantes que presentan 
individuos recuperados por SARS a los dos o tres años 
posteriores a la infección, lo que podría tener como 
desenlace una reinfección.9

El desarrollo de una vacuna, así como la caracteri-
zación de la respuesta inmune protectora son grandes 
retos que, sin duda alguna, pueden ser abordados en 
el Instituto Mexicano del Seguro Social, ya que se 
cuenta con infraestructura y personal clínico y de inves-
tigación capacitado para intervenir en el proceso.

Conflicto de intereses

Los autores han completado y enviado la forma tra-
ducida al español de la declaración de conflictos poten-
ciales de interés del Comité Internacional de Editores 
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de Revistas Médicas, y no fue reportado alguno rela-
cionado con este artículo.
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Una de las características más preocupantes del 
coronavirus 2 del síndrome respiratorio agudo grave 
(SARS-CoV-2) es su capacidad de daño pulmonar, que 
resulta en una mayor mortalidad. Un reto importante 
es entender por qué este virus es más patogénico que 
otros virus de vías respiratorias. Benjamin tenOever y 
su grupo tratan de responder a esta fundamental pre-
gunta en un trabajo publicado en bioRxiv.1 El modelo 
que usaron consistió en hacer crecer células epiteliales 
de pulmón e infectarlas con SARS-CoV-2, pero tam-
bién con otros virus: virus sincicial respiratorio y virus 
de influenza A. Enseguida estudiaron la expresión dife-
rencial de genes en las células infectadas con los 
diferentes virus para identificar el patrón de respuesta 

a cada virus. Como era esperado, los tres virus fueron 
capaces de inducir genes involucrados en respuesta 
celular a infección viral y genes involucrados en res-
puesta inmune humoral. Sin embargo, una gran dife-
rencia fue que el SARS-CoV-2 fue incapaz de inducir 
expresión de IFN-I y de IFN-III, que son muy importan-
tes para montar una eficiente respuesta antiviral, cues-
tión que no ocurrió con los otros dos virus. Una 
respuesta inmune antiviral reducida puede ser la causa 
de mayor daño en pacientes inmunocomprometidos y 
en ancianos, y podría explicar por qué en jóvenes la 
infección resulta en una enfermedad más benigna. 
Mientras que los jóvenes tienen un sistema inmune 
más vigoroso para contrarrestar la replicación viral y el 

resumen

Los estudios in vitro e in vivo muestran que el SARS-CoV-2 
induce una respuesta inmune antiviral reducida; lo que pue-
de ser una de las causas para que la infección provoque 
daño más severo en pacientes inmunocomprometidos y an-
cianos. Asimismo, se sugiere que la vacuna BCG podría ser 
una alternativa para estimular la respuesta antiviral reprimida 
en pacientes infectados con SARS-CoV-2.

Palabras clave: Virus del SRAS; Vacuna BCG; Técnicas In 
Vitro; Morbilidad; Mortalidad

abstract

In vitro and in vivo studies show that SARS-CoV-2 induces a 
suppressed antiviral immune response, which may be one of 
the reasons the infection causes more severe damage in 
immunocompromised and elderly patients. Also, it is sugges-
ted that the BCG vaccine could be an alternative to stimulate 
the suppressed antiviral response in patients infected with 
SARS-CoV-2.

Keywords: SARS Virus; BCG Vaccine; In Vitro Techniques; 
Morbidity; Mortality
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daño causado por esta replicación, los ancianos tienen 
un sistema deprimido que resulta ineficiente para inhi-
bir al virus y el daño pulmonar asociado. En estas 
circunstancias, el SARS-CoV-2 se propaga y transmite 
más fácilmente entre individuos inmunosuprimidos, lo 
que podría explicar que en ancianos se observe una 
infección más prolongada y un mayor daño al tejido 
pulmonar. Estos resultados sugieren que, tal vez, un 
tratamiento que estimule la respuesta antiviral puede 
ser una opción para tratar pacientes con enfermedad 
por coronavirus (COVID-19).

Las observaciones de este trabajo parecen ser con-
gruentes con otra interesante e intrigante publicación 
que encuentra una correlación significativa entre la 
vacunación con Bacillus Calmette-Guérin (BCG) y una 
reducida morbilidad y mortalidad por COVID-19.2 Uno 
de los hallazgos de esta investigación consiste en que 
los países sin programa universal de vacunación con 
BCG (como Italia y Estados Unidos) han sido más 
severamente afectados (han presentado mayor morta-
lidad) que los países con esquemas universales de 
vacunación (como Japón y Noruega). El análisis tam-
bién mostró que la vacunación con BCG reduce el 
número de casos de COVID-19 reportados en un país 
(hay una menor morbilidad). Se ha demostrado que la 
BCG estimula de manera inespecífica la respuesta 
inmune protectora contra otros patógenos que no son 

micobacterias. De interés es la observación de que uno 
de estos mecanismos inmunoestimuladores de BCG 
se da a través de inducir una mayor producción de 
interferón gamma (IFN-γ) por linfocitos CD4+.3 ¿Acaso 
la vacuna de BCG es un buen candidato para estimular 
la respuesta antiviral reprimida en pacientes infectados 
con SARS-CoV-2? La propuesta tiene sentido.
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resumen

introducción: en este momento somos testigos de un evento 
de magnitud mundial provocado por el brote pandémico de-
rivado del nuevo virus SARS-CoV-2, lo cual requiere la gene-
ración de conocimiento. Por lo novedoso que resulta, muchas 
hipótesis y teorías son discutidas a diario respecto al origen 
de este nuevo virus. Varios estudios están enfocados en de-
mostrar la similitud que el SARS-CoV-2 tiene con otros virus.

objetivo: resaltar las diferencias del SARS-CoV-2 con otros 
virus SARS, a partir de un análisis de genómica comparativa, 
y determinar si se pueden atribuir a eventos de 
manipulación.

Material y métodos: se descargaron dos genomas comple-
tos de virus SARS, seis genomas completos de coronavirus 
humanos y 16 de coronavirus tipo SARS; fueron analizados 
en un estudio de genómica comparativa mediante la herra-
mienta BLAST Ring Image Generator, y a continuación se 
examinaron las diferencias evidentes mediante el uso de los 
programas MAFFT y BLAST.

resultados: se observó una alta identidad en fragmentos de 
los genomas tipo SARS de mamíferos con los genomas 
SARS-CoV-1 y SARS-CoV-2, y se identificaron tres diferen-
cias nucleotídicas principales: en el gen ORF1ab región 
nsp3, en el gen S de reconocimiento al receptor y en el gen 

abstract

Background: We are currently witnessing a worldwide event 
caused by the pandemic outbreak derived from the new 
SARS-CoV-2 virus, which requires the generation of knowle-
dge. Due to its novelty, many hypotheses and theories are 
discussed daily regarding the origin of this new virus. Several 
studies are focused on demonstrating how similar it is to 
other viruses.

objective: To highlight the differences of SARS-CoV-2 with 
other SARS viruses, from a comparative genomics analysis, 
and determine if these can be attributed to manipulation 
events.

Material and methods: Complete genomes of two SARS 
viruses were downloaded, along with other six of human 
coronaviruses, and 16 of SARS-type coronaviruses. These 
were analyzed using the BLAST Ring Image Generator tool; 
afterwards, the evident differences were examined by MAFFT 
and BLAST programs.

results: High identity was observed in fragments of the 
mammalian SARS-like genomes with the SARS-CoV-1 and 
SARS-CoV-2 genomes, identifying three main nucleotide di-
fferences, in the ORF1ab nsp3 region gene, in the receptor 
recognition S gene, and in the ORF8 gene, with which the 
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La actual pandemia que padecemos en el mundo, 
derivada de la aparición del virus SARS-CoV-2, que 
inició hace cuatro meses en Wuhan, provincia de 
Hubei, China, ha causado inquietud por su origen tan 
abrupto y sobre su posible existencia; en especial por-
que se encontró un caso inexplicable de agregación 
de casos de neumonía,1 similar al producido por los 
coronavirus del síndrome respiratorio agudo severo 
(SARS-CoV) y al síndrome respiratorio del Medio 
Oriente (MERS-CoV).2 Cuando el caso se presentó al 
mundo, la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
anunció el brote de una nueva enfermedad de neumo-
nía, causada por un coronavirus, que se nombró 
COVID-19; rápidamente se convirtió en una pandemia 
por su alta contagiosidad y el desenlace fatal en alre-
dedor del 10% de los afectados. Al corte —inicio de 
abril del 2020—, más de un millón de casos de COVID-
19, distribuidos en al menos 100 países, han sido diag-
nosticados en el mundo.3 Esta abrupta aparición ha 
generado diversas hipótesis, algunas derivadas de las 
suposiciones que circulan en las redes sociales y cons-
tituyen noticias falsas (fake news). Sin embargo, se han 
publicado artículos que, a pesar de que se orientan al 
ámbito científico, sugieren una probable manipulación.4 
Esto ha sucedido a pesar de que se cuenta con datos 
que, por un lado, muestran el análisis de un alinea-
miento de secuencias altamente conservadas de los 
betacoronavirus; con estos datos se descarta la mani-
pulación humana y se concluye que hay un origen 
derivado de un proceso de selección natural.5 Por otro 
lado, hay trabajos que sugieren una plasticidad genó-
mica alta en virus de ARN, como el SARS-CoV-2, por 
lo que sería factible especular sobre la posible adqui-
sición de material genético por parte del virus, mediante 
mecanismos de recombinación homóloga u otros 
mecanismos con otros coronavirus o con sus hospe-
deros.6,7,8 Todos los anteriores son estudios bien fun-
damentados en evidencia robusta, mientras que las 
suposiciones de la aparición del virus debido a la 
intervención científica son menos categóricas. Por lo 

anterior, este trabajo se propuso para determinar las 
similitudes y diferencias en el genoma completo de 
SARS-CoV-2 con otros virus de ARN, por medio de 
análisis in silico, así como un análisis genético de las 
diferencias nucleotídicas encontradas.

Material y métodos

Descargo de librerías genómicas

Para llevar a cabo el análisis genómico se descar-
garon los genomas completos, parciales y las secuen-
cias de aminoácidos del sitio de NCBI (National Center 
of Biotechnology Information, www.ncbi.nlm.nih.gov), 
con fecha del 20 de marzo de 2020, en una máquina 
Laptop DELL Intel Core i7-7700 HQ, CPU @2.80 GHz 
7th Gen, sistema operativo de 64 bits, con procesador 
x64 y una de tarjeta de video NVIDIA 1050 Ti GeFORCE 
GTX en ambiente Windows. A continuación, se indican 
las librerías de genomas completos descargadas:

SARS-CoV-2 Homo sapiens:
-	NC_045512.2 SARS-CoV-2 isolate Wuhan-Hu-1 (ge-

noma de referencia)
-	MT123290.1 SARS-CoV-2 isolate SARS-CoV-2/

IQTC01/human/2020/CHN
-	MT126808.1 SARS-CoV-2 isolate SARS-CoV-2/

SP02/human/2020/BRA
-	MT072688 SARS-CoV-2 SARS-CoV-2/61-TW/hu-

man/2020/NPL
-	MT188340.1 SARS-CoV-2 isolate USA/

MN2-MDH2/2020
-	SARS-CoV-1
-	NC_004718.3 SARS coronavirus
-	MERS-CoV
-	NC_019843.3 Middle East respiratory syndrome 

coronavirus
Betacoronavirus humanos:
-	NC_006577.2 Human coronavirus HKU1
-	NC_006213 Human coronavirus OC43 strain ATCC 

VR-759

ORF8, con el cual se pueden separar las cepas tipo SARS 
de mamíferos en tipo SARS-CoV-1 y SARS-CoV-2.

Conclusión: el genoma completo de SARS-CoV-2 posee 
una alta identidad con cepas tipo SARS de mamíferos, por 
lo que su aparición más probable podría ser el resultado de 
la evolución natural.

Palabras clave: Evolución Biológica; Pandemias; Coronavirus; 
Recombinación Genética; SARS-CoV-2

SARS-type strains of mammals can be separated into the 
SARS-CoV-1 and SARS-CoV-2 type.

Conclusion: The complete SARS-CoV-2 genome has high 
identity with mammalian SARS-type strains, which is why its 
most probable appearance could be the result of natural 
evolution.

Keywords: Biological Evolution; Pandemics; Coronavirus; 
Recombination, Genetic; SARS-CoV-2
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Alfacoronavirus humanos:
-	NC_005831 Human Coronavirus NL63
-	NC_002645.1 Human coronavirus 229E
Coronavirus tipo SARS en otros mamíferos:
Quirópteros
-	MN996532.1 Bat coronavirus RaTG13
-	KY770859.1 Bat coronavirus isolate Anlong-112
-	KY770860.1 Bat coronavirus isolate Jiyuan-84
-	DQ022305.2 Bat SARS coronavirus HKU3-1
-	DQ084199.1 bat SARS coronavirus HKU3-2
-	DQ084200.1 bat SARS coronavirus HKU3-3
-	MK211378.1 Coronavirus BtRs BetaCoV/YN2018D
-	KJ473814.1 BtRs-BetaCoV/HuB2013
-	JX993987.1 Bat coronavirus Rp/Shaanxi2011
Pangolín
-	MT084071.1 Pangolin coronavirus isolate MP789
-	Mus musculus
-	HQ890526.1 SARS coronavirus MA15 ExoN1 isolate 

d2ym1
Recombinante
-	FJ211859.1 Recombinant coronavirus clone Bat 

SARS-CoV
Secuencia de aminoácidos de ORF-8
-	YP_009724396.1 ORF8 protein [SARS-CoV-2]
Secuencia de aminoácidos de S, para alineamiento 

con MAFFT
-	YP_009724390.1 surface glycoprotein [SARS-CoV2]
-	QHR63300.2 spike glycoprotein [Bat coronavirus 

RaTG13]
-	QIA48632.1 spike protein [Pangolin coronavirus]
-	QIA48641.1 spike protein [Pangolin coronavirus]
-	QIA48614.1 spike protein [Pangolin coronavirus]
-	QIA48623.1 spike protein [Pangolin coronavirus]
-	QIQ54048.1 spike protein [Pangolin coronavirus]
-	AVP78042.1 spike protein [Bat SARS-like 

coronavirus]
-	AVP78031.1 spike protein [Bat SARS-like 

coronavirus]
-	ADE34766.1 spike glycoprotein [Bat SARS coronavi-

rus HKU3-8]
- ADE34755.1 spike glycoprotein [Bat SARS coronavi-

rus HKU3-7]
- AAZ41329.1 spike glycoprotein [Bat SARS coronavi-

rus HKU3-2]
- ADE34722.1 spike glycoprotein [Bat SARS coronavi-

rus HKU3-4
- ADE34823.1 spike glycoprotein [Bat SARS coronavi-

rus HKU3-13
- ADE34812.1 spike glycoprotein [Bat SARS coronavi-

rus HKU3-12]

-	AID16716.1 spike glycoprotein [Bat SARS-like 
coronavirus]

-	ACU31051.1 spike protein [Bat SARS Cov Rs806/2006]
-	AIA62320.1 spike glycoprotein [BtRs-BetaCoV/

GX2013]
-	ATO98181.1 spike protein [Bat SARS-like 

coronavirus]
-	QDF43820.1 spike glycoprotein [BtRs-BetaCoV/

YN2018A]
-	ATO98108.1 spike protein [Bat SARS-like 

coronavirus]
-	QDF43830.1 spike glycoprotein [BtRs-BetaCoV/

YN2018C]
-	ATO98169.1 spike protein [Bat SARS-like 

coronavirus]
-	ABD75332.1 spike protein [Bat SARS CoV Rm1/2004]
-	ATO98193.1 spike protein [Bat SARS-like 

coronavirus]
-	QDF43835.1 spike glycoprotein [BtRs-BetaCoV/

YN2018D]
-	ATO98120.1 spike protein [Bat SARS-like 

coronavirus]
-	AGC74176.1 spike protein [Bat coronavirus Cp/

Yunnan2011]
-	AIA62339.1 spike glycoprotein [BtRf-BetaCoV/

HeN2013]
-	AIA62290.1 spike glycoprotein [BtRf-BetaCoV/

HeB2013]
-	ARI44809.1 spike glycoprotein [Bat coronavirus]
-	AIA62300.1 spike glycoprotein [BtRf-BetaCoV/

SX2013]
-	ABD75323.1 spike protein [Bat SARS CoV Rf1/2004]
-	ABG47060.1 spike protein [Bat CoV 273/2005]
-	AIA62340.1 spike glycoprotein [BtRf-BetaCoV/

HuB2013]
-	AKZ19087.1 spike glycoprotein [Bat SARS-like coro-

navirus YNLF_34C]
-	AKZ19076.1 spike glycoprotein [Bat SARS-like coro-

navirus YNLF_31C]
-	AIA62310.1 spike glycoprotein [BtRs-BetaCoV/

HuB2013]
-	AGC74165.1 spike protein [Bat coronavirus Rp/

Shaanxi2011]
-	QDF43815.1 spike glycoprotein [BtRl-BetaCoV/

SC2018]
-	ARI44799.1 spike glycoprotein [Bat coronavirus]
-	AIA62330.1 spike glycoprotein [BtRs-BetaCoV/

YN2013]
-	ATO98145.1 spike protein [Bat SARS-like 

coronavirus]
-	ANA96027.1 spike protein [Bat coronavirus]
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-	AIA62277.1 spike glycoprotein [BtRf-BetaCoV/JL2012]
-	ANH10613.1 spike protein [Bat coronavirus]
-	ASO66810.1 spike glycoprotein [Bat coronavirus]
-	ATO98205.1 spike protein [Bat SARS-like 

coronavirus]
-	ALK02457.1 spike protein [SARS-like coronavirus 

WIV16]
-	AAS00003.1 spike glycoprotein [SARS coronavirus 

GZ02]
-	AAP51227.1 spike glycoprotein S [SARS coronavirus 

GD01]
-	ATO98157.1 spike protein [Bat SARS-like 

coronavirus]
-	AGZ48806.1 spike protein [Bat SARS-like coronavi-

rus RsSHC014]
-	ATO98132.1 spike protein [Bat SARS-like 

coronavirus]
-	ATO98218.1 spike protein [Bat SARS-like 

coronavirus]
-	ATO98231.1 spike protein [Bat SARS-like 

coronavirus]
-	QDF43825.1 spike glycoprotein [BtRs-BetaCoV/

YN2018B]
-	AGZ48828.1 spike protein [Bat SARS-like coronavi-

rus WIV1]
-	AGZ48818.1 spike protein [Bat SARS-like coronavi-

rus Rs3367]
-	AHX37558.1 spike protein [Rhinolophus affinis 

coronavirus]
-	AHX37569.1 spike protein [Rhinolophus affinis 

coronavirus]
-	YP_003858584.1 spike protein [Bat coronavirus 

BM48-31/BGR/2008]
-	ALJ94036.1 spike glycoprotein [BatCoV/BB9904/

BGR/2008]

Análisis in silico de genómica comparativa

Todas las librerías se descargaron y almacenaron en 
formato FASTA. Después, para realizar la comparación 
de secuencias completas, se utilizó la herramienta de 
BLAST BRIG-095, la cual permitió límites de identidad 
de entre 50 y 70%. BLAST Ring Image Generator 
(BRIG) es una plataforma de libre acceso que puede 
ser utilizada en diferentes ambientes, como Windows/
Mac/Unix, y que permite hacer comparaciones de un 
gran número de genomas largos y visualizarlas en 
forma circular con el ensamblado de los datos. Esta 
herramienta está disponible en el sitio http://source-
forge.net/projects/brig de manera gratuita y accesible.9 
Para alinear secuencias de interés, se utilizaron los 

programas MAFFT, versión 7 para Windows10 y Basic 
Local Alignment Search Tool (BLAST)(NCBI-NIH).11

resultados

Estabilidad del genoma del SARS-CoV-2

En general, la comparación de los genomas comple-
tos se hizo con la herramienta de BLAST BRIG-095. 
Los genomas de virus SARS-CoV-2 analizados de 
varias regiones del mundo presentan valores de iden-
tidad en más del 99%, virtualmente en el 100% de los 
casos, con no más de cuatro pares de bases de dife-
rencia con el genoma de referencia, lo que podría 
indicar que el virus se ha mantenido relativamente 
estable en su genoma. En otras palabras, independien-
temente del sitio geográfico de donde provenga el 
genoma viral, la identidad es alta, y a este nivel, y con 
estas herramientas, no parece que existan variantes 
geográfico-específicas (Fig. 1).

Genómica comparativa entre coronavirus 
humanos

Para determinar si el SARS-CoV-2 posee zonas de 
identidad con otros coronavirus humanos (alfa y beta), 
se comparó el genoma de la cepa de referencia de 
SARS-CoV-2 (NC_045512.2) con otros genomas de 
coronavirus humanos (ver las librerías). Los resultados 
de la comparación genómica muestran claramente que 
el genoma de SARS-CoV-2 conserva mayor identidad, 
casi en su totalidad con SARS-CoV-1, con excepción 
del gen ORF8 y la región de nsp3 en el ORF1ab, por 
lo que se distinguen tres fragmentos con identidades 
en cerca del 80% y es evidente que MERS, cuya rele-
vancia médica es similar a la de los SARS, se separa 
de ambos; se comparten cuatro fragmentos con iden-
tidad de alrededor del 70% con los demás genomas 
de coronavirus, pero sí se puede sugerir una zona 
conservada para coronavirus en la región del ORF1ab, 
perteneciente a la ARN-polimerasa dependiente del 
ARN del virus, importante para su replicación y trans-
cripción (Fig. 2), lo que sugiere que todos estos geno-
mas regulan su actividad de replicación de manera 
semejante.

Comparación con coronavirus no 
mamíferos

Posteriormente se realizó el análisis comparativo para 
conocer qué proporción del genoma del SARS-CoV-2 
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Figura 1. Comparación entre los genomas completos de SARS-CoV-2.
Representación gráfica circular que favorece la visualización de las zonas de similitudes y diferencias entre los 
genomas estudiados. El círculo central corresponde al genoma de referencia lineal (5´- 3´) de 29 903 pb NC_045512.2 
(SARS-CoV-2 Wuhan-Hu-1), el cual se comparó contra otros cuatro genomas de SARS-CoV-2 (círculos siguientes) de 
China, Nepal, EUA y Brasil. Se agregaron etiquetas y colores específicos para cada región del virus, señaladas, que 
corresponden a: ORF1ab (amarillo), S (rojo), ORF3a (azul), E (morado), M (limón), ORF6 (guinda), ORF7ab (gris), ORF8 
(celeste), N (verde), ORF10 (rosa). La identidad entre los genomas se visualiza en la intensidad del color: blanco: sin 
identidad; gris claro: identidades cercanas al 50%; gris: identidades cercanas al 70%; negras: identidades cercanas al 
100%; “e-value” < 0.0001.

es similar a genomas SARS en otros mamíferos. La 
figura 3 muestra que existe más del 80% de identidad 
(tonalidad en gris) y distintos fragmentos que cubren 

casi la totalidad entre los genomas analizados. Aquí se 
hace evidente que, en específico, las cepas de murcié-
lago (MN996532.1) y pangolín (MT084071.1) de reciente 
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Figura 2. Comparación del genoma completo de SARS-CoV-2 con otros genomas de coronavirus humanos.
Representación gráfica circular que favorece la visualización de las zonas de similitudes y diferencias entre los 
genomas estudiados. El círculo central corresponde al genoma de referencia lineal (5´- 3´) de 29 903 pb NC_045512.2 
(SARS-CoV-2 Wuhan-Hu-1), que se comparó contra otros seis genomas de coronavirus humanos (círculos siguientes) 
(NC_006577.2 HKU1; NC_004718.3 SARS1; NC_019843.3 MERS; NC_002645.1 229E; NC_006213 OC43; NC_005831 NL63). 
Se agregaron etiquetas y colores específicos para cada región del virus, las cuales corresponden a: ORF1ab 
(amarillo), S (rojo), ORF3a (azul), E (morado), M (limón), ORF6 (guinda), ORF7ab (gris), ORF8 (celeste), N (verde), ORF10 
(rosa). La identidad entre los genomas se visualiza en la intensidad del color: blanco: sin identidad; gris claro: 
identidades cercanas al 50%; gris: identidades cercanas al 70%; negras: identidades cercanas al 100%. Se colocó 
una tabla de porcentaje de identidades para los genomas de SARS-COV-1 y MERS para cada fragmento con 
“e-value” < 0.0001, en la que resaltaron los fragmentos anotados y se evidenció la diferencia del ORF8 entre SARS-
CoV-1 y SARS-CoV-2.
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recolección son las que conservan una mayor identi-
dad. En tanto estas, como las cepas cuyos genomas 
tienen más de cinco años de recolección, 
como DQ022305.2 HKU3-1, DQ084199.1 HKU3-2, 

DQ084200.1 HKU3-3, MK211378.1 BtRs 2016, 
KJ473814.1 HuB 2013 y JX993987.1 Shaanxi 2011, de 
murciélagos; así como FJ211859.1, que es una cepa 
recombinante de laboratorio, muestran también 

Figura 3. Cepas no humanas tipo SARS-CoV-2 de acuerdo con ORF8.
A: gráfico circular que favorece la visualización de las zonas de similitudes y diferencias entre los genomas estudiados. 
El círculo central corresponde al genoma (29 903 pb) lineal (5´- 3´) de referencia NC_045512.2 (SARS-CoV-2 Wuhan-
Hu-1), el cual se comparó con otros 10 genomas de virus tipo SARS (círculos siguientes): siete aislados de murciélagos 
(MN996532.1 RaTG13, DQ022305.2 HKU3-1, DQ084199.1 HKU3-2, DQ084200.1 HKU3-3, MK211378.1 BtRs 2016, KJ473814.1 
HuB 2013 y JX993987.1 Shaanxi 2011), uno recombinante de laboratorio consenso de murciélago (FJ211859.1), un aislado 
de pangolín (MT084071.1) y SARS-CoV-1 (NC_004718.3). Se agregaron etiquetas y colores específicos para cada región 
del virus, señaladas con etiquetas, las cuales corresponden a: ORF1ab (amarillo), S (rojo), ORF3a (azul), E (morado), M 
(limón), ORF6 (guinda), ORF7ab (gris), ORF8 (celeste), N (verde), ORF10 (rosa). La identidad entre los genomas se visualiza 
en la intensidad del color: blanco: sin identidad; gris claro: identidades cercanas al 50%; gris: identidades cercanas al 
70%; negras: identidades cercanas al 100% (con el genoma completo de coronavirus del pangolín guarda varios 
fragmentos de alta identidad, pero dispersos en todo el genoma). Son observables las diferencias en varias regiones 
de la espiga (S). B: se muestran las diferencias con los genomas de murciélagos en ORF1ab (nsp3) región 3210-3352, 
seguido de una tabla de similitud en aminoácidos con otros coronavirus derivada de un análisis de blastp. C: se muestra 
también la diferencia del ORF8 únicamente con SARS-CoV-1, seguida de la tabla de similitud al realizar un blastp de 
la secuencia de aminoácidos YP_009724396.1, correspondiente a ORF8 de SARS-CoV-2, análisis realizado excluyendo 
virus tipo SARS. D-E): finalmente se colocaron tablas de porcentaje de identidades de todos los genomas para cada 
fragmento con “e-value” < 0.0001.
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identidad en el marco de lectura ORF8 a diferencia de 
NC_004718.3 SARS1, lo que de alguna manera podría 
indicar cierta ascendencia con estas cepas, de acuerdo 
con este gen.

Para inferir el origen y la función posible de este gen, 
hasta ahora desconocido pero asociado con la pato-
genicidad y virulencia, se realizó un análisis de BLAST 
de la región ORF8 de SARS-CoV-2  (27894-28259 
pares de bases [pb]), excluyendo del análisis los virus 
tipos SARS, ya que sabíamos que contienen un gen 
con identidad mayor del 80%. Los resultados indican 
que no se encontraron secuencias similares en otros 
virus u organismos, por lo que decidimos hacer el aná-
lisis con la secuencia de aminoácidos YP_009724396.1 
de esta misma región. De manera interesante, se 
encontraron identidades bajas cercanas al 30% entre 
unas proteínas no caracterizadas del lepidóptero 
Galleria mellonella, una proteína bacteriana asociada 
a la biosíntesis del cofactor de nitrogenasas NifB y una 
enzima tipo RNasa H del hongo Erysiphe pulchra. De 
forma adicional se observaron regiones claras de eli-
minación en el extremo del gen S y en la región 3210-
3352 pb nsp3 del ORF1ab, conservada para todas las 
cepas, razón por la cual también se realizó el análisis 
de BLAST bajo las mismas condiciones en las que se 
realizó con ORF8, y no se encontró similitud.

Al analizar los 143 aminoácidos (aa) correspondien-
tes de nsp3, se encontró que tiene identidad con las 
cepas ya analizadas MK211378.1 BtRs 2016, y 
FJ211859.1 recombinante, así como con otros SARS 
de pangolín y roedores; por lo que se sugiere que esta 
región de eliminación en realidad representa una muta-
ción de cambio de bases que deriva en la misma 
proteína.

Finalmente, al observar que existían virus similares 
al SARS que contenían el gen ORF8 con identidad al 
de SARS-CoV-2, se llevó a cabo la comparación 
genómica y se tomó como referencia el genoma de 
SARS-CoV-1 (NC_004718.3) (Fig.  4). Los resultados 
indicaron que nuevamente la cepa de murciélago 
(MN996532.1), de pangolín (MT084071.1) y la recom-
binante FJ211859.1 conservan casi el 80% de identi-
dad con SARS-COV-2 y SARS-CoV-1 y mantienen la 
eliminación en la totalidad del gen OFR8, a diferencia 
de los virus de murciélago (KY770859.1), (KY770860.1) 
y el SARS de ratón (HQ890526.1), con los cuales 
SARS-CoV-1 sí comparte identidad en esta región, 
por lo que podría ser factible llevar a cabo una clasi-
ficación de los virus SARS a partir de la secuencia 
del ORF8.

Variabilidad en la proteína S

Como se observó en el análisis de genómica com-
parativa, una de las zonas en donde se encuentra 
mayor variabilidad entre los genomas SARS es la pro-
teína S, o espícula, lo cual es lógico, debido a que su 
composición dependerá especialmente del hospedero. 
Por tal motivo, se realizó un alineamiento múltiple de 
secuencias de aminoácidos para la proteína S. Los 
resultados muestran que hay diferencias en las secuen-
cias a pesar de presentarse aisladas de los mismos 
hospederos, como los murciélagos del género 
Rhinolophus, y se corrobora que los SARS de pangolín 
(RaTG13) son los que guardan una mayor identidad 
con SARS-CoV-2; también se aprecia que existen 
cepas que guardan más similitud con SARS-CoV-1. 
Con el resto de las cepas, ambos SARS se pueden 
distinguir por la presencia de dos insertos de 5 y 14 aa. 
Al analizar el péptido de fusión se indica que existen 
mutaciones puntuales en el primer y sexto aminoácido, 
pero se observa que la secuencia está conservada en 
los diferentes coronavirus provenientes de distintos 
hospederos. Adicionalmente se presenta un inserto de 
6 aa NSPRRA (683-688 aa) de S2, justo a un lado del 
péptido de fusión, en el que se puede apreciar la dife-
rencia de los SARS-CoV-1 con SARS-CoV-2, mientras 
que el SARS RaTG13 se diferencia solo por 4 aa PRRA, 
y el SARS de pangolín por 5 aa NSPRS, por lo que, 
nuevamente, de acuerdo con este inserto, las cepas 
de murciélago y pangolín conservan una mayor identi-
dad con SARS-CoV-2 (Fig. 5).

discusión

La manifestación abrupta de la COVID-19 ha gene-
rado diversas hipótesis, entre las que sobresale una 
probable conspiración sobre la creación de un arma 
biológica, derivada de una “descabellada manipulación 
de la ingeniería genética”, situación que genera des-
confianza en los científicos y su conocimiento en el 
campo de la biología molecular. Sin embargo, la biolo-
gía molecular va más allá, pues si la combinamos con 
la nueva área de la genómica, abre campos para poder 
elucidar mecanismos ante este tipo de situaciones de 
índole mundial y regional.12 Así, una manera de aplica-
ción de los conocimientos y conceptos moleculares es 
la genómica comparativa, la cual se basa en la bús-
queda de las semejanzas y diferencias entre genomas 
de diferentes organismos, e intenta de alguna manera 
dar una explicación ante un problema en este caso de 
salud.9
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Figura 4. Cepas no humanas tipo SARS-CoV-1 de acuerdo con ORF8.
El círculo central corresponde al genoma de referencia NC_004718.3 de SARS-CoV-1, el cual se comparó con otros 
siete genomas de virus tipo SARS (círculos siguientes): tres aislados de murciélagos (KY770859.1 Anlong-112, KY770860.1 
Jiyuan-84 y MN996532.1 RaTG13), uno aislado de pangolín (MT084071.1), el SARS recombinante (FJ211859.1), el SARS 
adecuado a ratón (HQ890526.1 MA15) y SARS-CoV-2 (NC_045512.2). Se agregaron etiquetas y colores específicos para 
cada región del virus, señaladas con etiquetas, que corresponden a: ORF1ab (amarillo), S (rojo), ORF3a (azul), E 
(morado), M (limón), ORF6 (guinda), ORF7ab (gris), ORF8 (celeste), N (verde) y ORF10 (rosa). La identidad entre los 
genomas se visualiza en la intensidad del color: blanco: sin identidad; gris claro: identidades cercanas al 50%; gris: 
identidades cercanas al 70% y negras: identidades cercanas al 100%. Se colocó una tabla de porcentaje de identidades 
de todos los genomas para cada fragmento con “e-value” < 0.0001, lo cual evidenció la disminución del porcentaje de 
identidad con RaTG y pangolín, y las zonas de no concordancia con ORF8, ORF1ab (nsp3) y S, con SARS-COV-2 y virus 
similares a este de murciélago, como RaTG, la recombinante y la de pangolín.

Distintas áreas de estudio se están enfocando en 
buscar soluciones para la COVID-19, como la fisiopa-
togenia, desde la que se busca explicar los desenlaces 
de la enfermedad, el pronóstico de esta, la búsqueda 
inmediata de medicamentos antivirales, la posibilidad 
de un producto vacunal, así como la determinación de 
los orígenes del virus.13 En este contexto, la idea es 
aportar evidencias que respalden el origen natural del 
virus mediante la genómica comparativa, gracias a la 
rápida aplicación de la secuencia masiva y a la libera-
ción de los datos obtenidos.

Debido a las similitudes del SARS-CoV-2 con los 
SARS presentes en murciélagos y otros mamíferos, 

las cuales han sido propuestas por distintos investiga-
dores14,15 y descritas en el presente estudio, proyecta-
mos dos hipótesis. La primera es que todos estos 
genomas derivaron de un mismo virus ancestral, pero 
debido a diversas mutaciones, cada uno evolucionó y 
se adaptó de acuerdo con las condiciones de los hos-
pederos que han colonizado, lo que demuestra e 
implica que estos virus son altamente mutables; por 
lo tanto, es probable que el SARS-CoV-2 pudiera cam-
biar pronto y que algunas de estas mutaciones deri-
varán en virus más o menos agresivos.16,17 Esto apoya 
parcialmente la información, ya reportada, que refiere 
que los virus cuyo material genético está compuesto 
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por ARN son más susceptibles a mutaciones, o bien 
podrían estar involucrados en diversos mecanismos 
de recombinación molecular.6,7 La segunda hipótesis 
es que todos estos son coronavirus similares, 
pero independientes y especie-específica;18 en tal 

situación, cada uno tiene su propio virus antecesor, 
sometido a mutaciones más lentas y controladas, en 
cuyo caso también llegaría un punto en que alguna 
mutación derive en cepas más o menos agresivas, 
como ocurriría con el SARS-CoV-2.

Figura 5. Comparación de la secuencia de aminoácidos de la espícula (S) de SARS-CoV-2 con cepas tipo SARS.
A: alineamiento de la secuencia de unión a receptor de la proteína S o espiga. B: alineamiento de la secuencia del 
péptido de fusión de la proteína S. C: alineamiento de la secuencia de un inserto de la proteína S. La primera secuencia, 
YP_009724390.1, corresponde al SARS-CoV-2, mientras que la segunda secuencia, QHR63300.2, corresponde a RaTG13, 
perteneciente a coronavirus de Rhinolophus affinis; las secuencias 3-7 corresponden a pangolín; las secuencias 8 y 9 
corresponden al coronavirus de murciélago Rhinolophus sinicus; las siguientes secuencias corresponden a coronavirus 
aislados de murciélagos del género Rhinolophus y también se incluye la secuencia AAP51227.1, correspondiente a 
SARS GD01.
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La segunda hipótesis tiene un gran reto, pues excluye 
la participación de otros hospederos y vagamente se 
podría argumentar con el grado de conservación obser-
vado en las cepas analizadas en el presente estudio de 
SARS-CoV-2, las cuales provienen de pacientes de dis-
tintos puntos geográficos. Adicionalmente, si revisamos 
los resultados derivados del estudio de más 326 geno-
mas de pacientes, realizado en 2020 por Zhang et al., 
en el que sugieren que el genoma del virus conserva 
una gran estabilidad y que, si bien pueden existir varian-
tes, este no guarda relación con el mercado húmedo de 
Wuhan, por lo que los genomas se pudieron haber 
desarrollado de manera independiente desde el surgi-
miento del brote.19 De alguna manera, ambos resultados 
podrían generar una legítima incógnita bajo la lupa de 
cualquier observador, pero la idea de otros mamíferos 
hospederos implicaría una cantidad de mutaciones que 
debieron suceder en las distintas cepas tipo SARS, lo 
cual representa un “esfuerzo”, por así llamarlo, de cuyas 
dimensiones no estamos conscientes,20 desde la velo-
cidad y temporalidad de ocurrencia de estas mutacio-
nes, hasta la posibilidad de cambios y adaptación a una 
infinidad de hospederos, virus, e inclusive otros organis-
mos presentes en los hospederos, con los cuales podría 
haber intercambio de material genético con mecanismos 
que aún no se describen para este tipo de virus y que 
necesariamente deben ser estudiados. Sin embargo, 
este acertijo no basta para desestimar la primera hipó-
tesis, que contempla la participación de distintos hospe-
deros mamíferos.

De modo que la primera hipótesis reúne más argumen-
tos a favor, pues otros análisis han determinado al mar-
gen la posible presencia de tres variantes derivadas de 
procesos de mutaciones rápidas en SARS-CoV-2. La pri-
mera, extendida por América y Australia, posiblemente 
deriva de virus encontrados en otros mamíferos; la 
segunda deriva de la primera mediante dos mutaciones 
que se mantuvieron en Asia, y la tercera deriva de la 
segunda por una mutación que se esparció por Europa.21 
De manera complementaria, diversos estudios apoyan la 
idea de que los virus tipos SARS de otros mamíferos se 
pueden considerar como sucesores del SARS-CoV-2 y 
son los pangolines y los murciélagos los hospederos 
intermediarios más probables, propuestos gracias al aná-
lisis filogenético de diferentes genes, como ORF1ab, 
pero principalmente por el estudio de secuencias del gen 
S.22,23 En nuestro caso, al analizar todo el genoma no 
encontramos secuencias o genes del virus SARS-CoV-2, 
“nuevos/artificiales” o que no pudieran haber descendido 
evolutivamente (con el esfuerzo que implique) de los 
virus tipo SARS ya existentes o analizados. Con este 

virus en particular, estas características pudieran sugerir 
una capacidad de mutación rápida entre hospederos para 
su posible adaptación, creencia que puede ser apoyada 
con la capacidad de que el SARS-CoV-2 ha demostrado 
en laboratorio que se puede adecuar rápidamente a otros 
animales domésticos.24 En este caso analizamos tam-
bién los genomas de otros coronavirus humanos para ver 
si las secuencias eran “familiares de acuerdo con el hos-
pedero humano”. Por lo que analizamos de 0C43, HKU, 
MERS, y SARS, los primeros distan demasiado del 
SARS-CoV-2; pero el SARS-CoV-1, al igual que los virus 
tipo SARS de los mamíferos, demostró gran identidad, 
aunque no completa, de modo que pudimos separarlos, 
de acuerdo con sus diferencias, en virus tipo SARS-
CoV-1 y SARS-CoV-2. Es de resaltar que identificamos 
tres cambios importantes de nucleótidos. El primero, en 
el ORF1ab, que a pesar de ser evidente a nivel genoma, 
al momento de realizar la comparación de ambos frag-
mentos a nivel secuencia de aminoácidos, resulta en una 
proteína cuya identidad es concordante con la cepa 
recombinante FJ211859.1 y otros diversos coronavirus, 
prueba tal vez burda pero que refiere la capacidad de 
conservación de su naturaleza. El segundo hueco que 
denominaremos “cambio estrella”, por ser el sitio ideal en 
el que se esperarían cambios bajo la teoría de adecua-
ción a un hospedero, lo encontramos en la proteína S, 
cuyos cambios son directamente importantes en el reco-
nocimiento de los receptores en los probables hospede-
ros.15,24 El tercer cambio es el evidente entre estos dos 
virus y corresponde a la totalidad de la región ORF8, 
cuyo origen y función aún no están descritos, pues a nivel 
nucleotídico solo conserva identidad con cepas de coro-
navirus parecidos a SARS de murciélagos, y a nivel de 
aminoácidos posee una baja identidad con tres proteínas 
no virales, una proteína del lepidóptero, en distintas bac-
terias, y con un hongo; esto último llama la atención, pues 
en el caso de las RNasas H generalmente suelen estar 
involucradas en distintos procesos fundamentales en 
eucariotas, como replicación y reparación de ADN, 
recombinación homóloga y transposición o interferencia 
de ARN.25,26 Sin embargo, por los porcentajes de identi-
dad y cobertura, son datos que podrían caer en lo artifi-
cioso al querer encontrar el origen o función de la 
proteína; por lo tanto, solo se queda como un dato obser-
vado. Lo que sí se sabe de ORF8 es que su papel está 
relacionado con la patogenicidad de los virus tipo SARS, 
ya que distintas mutaciones realizadas en esta región 
durante la epidemia del virus SARS-CoV-1 derivaron en 
la atenuación de la cepa,27 lo que nos lleva a las incóg-
nitas de si esta diferencia podría ser importante en la 
eficiencia de la transmisión y la letalidad de SARS-CoV-2 
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sobre su contraparte, y si se realizarán mutaciones tam-
bién en ORF8 de SARS-CoV-2.

Cabe aclarar que no se realizó un análisis filogenético 
del gen S, como en otros estudios,22,23 razón por la cual 
no sería factible contrastar nuestros datos. Sin embargo, 
al analizar el inserto (683-688 aa) de S2 en las cepas 
tipo SARS de murciélago y pangolín, y utilizarlo de 
manera didáctica como evento evolutivo, bajo la regla 
de cambios menores a mayores26,28 que pudieran haber 
llevado a la adecuación de la proteína S de SARS-
CoV-2 al receptor ACE humano, sería lógico pensar que 
tanto el murciélago RatG y el pangolín pudieran ser de 
los últimos hospederos, y que probablemente otros ani-
males pudieran estar involucrados, pues la inserción de 
cuatro aminoácidos involucraría la inserción de al menos 
12 nucleótidos a nivel genómico. Al tratar de buscar el 
origen del cuarto inserto mediante el alineamiento con 
otros coronavirus de mamíferos, no se encontró ninguna 
similitud. Esto pudiera deberse a que es posible que aún 
no se haya muestreado al animal o a los animales invo-
lucrados. Este inserto llamó nuestra atención, debido a 
que en la fecha de corte de nuestros análisis no se 
encuentra representado en las estructuras cristalográfi-
cas disponibles en las bases de datos como PDB.29 Por 
esta razón, de momento no es posible inferir si tiene 
participación en la interacción del virus con el receptor, 
para lo cual se tendrían que modelar las proteínas, 
incluido el inserto y estudios adicionales de dinámica, 
para inferir si tiene una función importante de extensión 
o conferir alguna otra característica fisicoquímica impor-
tante o no para la interacción con el receptor, además 
de que debe probarse a nivel experimental.30

Otro dato reciente indica que la región genómica 
entre las bases 21600-22350  bp, que involucra a las 
regiones ORF1ab y S, es completamente nueva, lo cual 
sugiere una secuencia “extranjera” a la secuencia de la 
familia de los coronavirus.31 Para ello, Perez32 cons-
truyó un genoma hipotético que contenía esta secuen-
cia de nucleótidos y demostró que, tal como sucede en 
la naturaleza, los eventos biológicos siguen distribucio-
nes tipo ondas de Fibonacci 5 8 13 21 y ahora 34 bp, 
así como regiones estructurales tipo fractal. Algo por 
demás interesante es que este tipo de nivel de organi-
zación matemática es similar a la secuencia del cromo-
soma 4 de los humanos, y el mismo autor cuestiona si 
esta similitud pudiera sugerir también que, debido a la 
afinidad natural, algún sitio de este cromosoma sería 
punto de integración para este tipo de virus y, de esta 
manera, permanece como una infección latente. Mayor 
cantidad de estudios deben ser realizados para dar 
respuesta a esta posibilidad.

Respecto a los eventos de recombinación molecular, 
es importante mencionar que presentan una gran adap-
tabilidad en diversos hospederos, entre ellos muy cerca 
de los murciélagos del género Rhinolophus (reservorio 
mamífero); así, no es difícil pensar en esta recombina-
ción genómica, pero lo más complicado es que un 
nuevo virus sea capaz de infectar a nuevas especies, 
es decir, para que ocurra la recombinación, los virus 
divergentes tienen que infectar al mismo organismo 
simultáneamente y lo más drástico es que, debido a la 
velocidad de replicación, la recombinación es un evento 
frecuente que sucede a diario en lugares donde convi-
ven o cohabitan diversos géneros y especies.33

Con el análisis genómico realizado y con los reportes 
previos, podemos sugerir que se descarta la presencia 
de secuencias que pudieran haber sido introducidas en 
el laboratorio experimental, y con el análisis realizado 
se corrobora la presencia y la similitud entre diversos 
virus de ARN de SARS, como resultado de eventos de 
evolución natural en más de un solo hospedero.
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resumen

introducción: la violencia hacia el personal de salud es un 
fenómeno poco estudiado en México, el cual se ha incremen-
tado durante periodos de contingencia sanitaria.

objetivo: identificar la prevalencia y el tipo de violencia 
hacia el personal de salud antes y durante la contingencia 
sanitaria por COVID-19 y determinar las características labo-
rales del trabajador en mayor exposición.

Material y métodos: estudio descriptivo transversal, llevado 
a cabo en abril de 2020, en 562 trabajadores de la salud, 
quienes contestaron una cédula de datos sociodemográficos 
y un cuestionario para indagar características, tipos y conse-
cuencias de las agresiones, antes y durante la contingencia, 
mediante una plataforma electrónica y anónima. Se empleó 
un muestreo no probabilístico (en bola de nieve) en distintas 
entidades de México.

resultados: 47.7% de los participantes experimentó agresio-
nes, 12.8% de tipo verbal y 34.9% verbal/física durante el 
último año; las mujeres fueron las más agredidas (chi cua-
drada = 12.12, p = 0.000). Durante la contingencia sanitaria 
16.8% recibió agresión, 13.2% de tipo verbal y 3.6% verbal/
física, siendo las enfermeras las más agredidas (chi cuadra-
da = 5.57, p = 0.018), información que se confirmó mediante 
un modelo de regresión logística donde ser mujer y pertene-
cer a enfermería, respectivamente representó hasta 2.5 y 3 
veces mayor riesgo de sufrir violencia.

abstract

Background: Violence against health personnel is an unders-
tudied phenomenon in Mexico, which has increased during 
periods of health contingency.

objective: To identify the prevalence and type of violence 
against health professionals before and during the COVID-19 
health contingency and determine the characteristics of the 
worker with the highest exposure.

Material and methods: Cross-sectional descriptive study, 
carried out during April of 2020, in 562 health workers, who 
answered a sociodemographic identification card and a 
questionnaire to know the characteristics, types and conse-
quences of aggression before and during the contingency, 
through an electronic and anonymous platform. A non-proba-
bilistic sampling (snowball) was used in different states of 
Mexico.

results: 47.7% of the participants experienced aggressions, 
12.8% verbal type and 34.9% verbal/physical aggressions 
during the last year, where women showed to be more attac-
ked (chi  squared = 12.12, p = 0.000). During health contin-
gency, 16.8% perceived aggression, 13.2% verbal type and 
3.6% verbal/physical aggression, with nurses being the most 
attacked (chi squared = 5.57, p = 0.018). A logistic regression 
model confirmed that being a woman and belonging to nur-
sing profession has, respectively as far as 2.5 and 3 times 
more risk of suffering violence.

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/RMIMSS.M20000125&domain=pdf
mailto:roandy.hernandez%40docentes.uat.edu.mx?subject=
http://dx.doi.org/10.24875/RMIMSS.M20000125
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introducción

La violencia es un problema de salud pública en 
cualquiera de sus categorías,1 entre las que se encuen-
tra la violencia laboral, que es cuando un trabajador 
sufre abusos, amenazas o ataques verbales o físicos 
en circunstancias relacionadas con su labor.2 El perso-
nal de salud no se encuentra exento de sufrir violencia, 
debido a que trabaja en un servicio directamente rela-
cionado con personas, quienes demandan una aten-
ción de salud rápida, eficiente y de calidad, sobre todo 
cuando la vida de la persona o familiares está en 
riesgo,3 situación que se vive en la actualidad por la 
contingencia del COVID-19.

La violencia laboral contra el personal sanitario es 
un problema real y los datos revelan que se encuentra 
en aumento;4 por mencionar algunas cifras, un estudio 
sobre las agresiones al personal de salud en 23 países 
de habla hispana con una muestra de 19 967 profesio-
nales mostró que un 66.7% del personal de la muestra 
fue víctima de incidentes violentos, de los cuales el 
11.3% resultaron en lesiones físicas y el 73.4% ocurrie-
ron en instituciones públicas, principalmente en el área 
de urgencias; asimismo, entre 2013 y 2017 hubo un 
registro de siete asesinatos de pasantes de medicina 
y residentes, 19 muertes entre personal médico y de 
enfermería, nueve casos de agresiones físicas, dos 
desapariciones, tres asaltos a centros de salud, 25 
médicos asaltados y 71 profesionales amenazados en 
Argentina.5 Sin embargo, en México no se cuenta con 
cifras que revelen el porcentaje de profesionales que 
han sido agredidos. Además, la situación actual deri-
vada del COVID-19, el confinamiento en casa, la infor-
mación no verídica de medios de comunicación, el 
desempleo, así como las economías en decadencia 
han producido un incremento de pánico en la pobla-
ción, lo cual podría estar influyendo en el aumento de 
la violencia.6

Esta tensión trajo como consecuencia que la pobla-
ción percibiera al personal de salud como medio de 
propagación del coronavirus, lo que conllevó a 
un aumento de ataques no solo en hospitales, sino 

también en los trayectos. Hasta el momento solo se 
conocen notas periodísticas de los ataques ocurridos 
en México (insultos, amenazas, verter cloro en perso-
nal uniformado y daños físicos) y ante la escasez de 
literatura que aborde este fenómeno, se hace evidente 
la necesidad de estudiarlo a mayor profundidad. Por 
tal motivo, el propósito del presente estudio es identi-
ficar la prevalencia y el tipo de violencia hacia el per-
sonal de salud antes y durante la contingencia sanitaria 
por COVID-19, así como determinar las características 
laborales del trabajador en mayor exposición (personal 
médico y de enfermería principalmente).

Material y métodos

Se realizó un estudio descriptivo transversal durante 
el mes de abril del 2020. La población de estudio fue-
ron profesionales en salud que laboraran en institucio-
nes públicas y privadas en los tres niveles de atención. 
Debido a la contingencia sanitaria y a la restricción de 
ingreso a las instituciones se realizó el muestreo no 
probabilístico en bola de nieve, con la finalidad de 
determinar el porcentaje de personal que haya sufrido 
agresiones de pacientes o familiares. El estudio se 
apegó a los códigos éticos en investigación y al 
Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de 
Investigación para la Salud.7

Para conocer la violencia hacia el personal de salud 
se envió un cuestionario autoaplicable, de forma anó-
nima en la plataforma electrónica institucional de 
Forms Office (https://forms.office.com/). Se identificó a 
profesionales activos que laboraran en hospitales y se 
les invitó a contestar el cuestionario en internet 
mediante un enlace de acceso, el cual se les solicitó 
compartir con otras/os compañeras/os de distintos hos-
pitales públicos y privados en los estados de 
Tamaulipas, Nuevo León, Veracruz, San Luis Potosí, 
entre otros. El cuestionario se integró por variables 
sociodemográficas para conocer las características de 
la muestra de estudio, así como por la escala de 
Conductas Hostiles-Usuarios (ECOH-U),8 que permitió 

Conclusiones: la violencia hacia el personal sanitario requie-
re estrategias inmediatas, especialmente en periodos críticos 
en la comunidad, donde las agresiones se presentan dentro 
y fuera de hospitales, lo cual repercute en la seguridad de 
los trabajadores e instituciones sanitarias.

Palabras clave: Violencia Laboral; Personal de Salud; 
Agresión; Infecciones por Coronavirus; COVID-19.

Conclusions: Violence against health personnel requires im-
mediate strategies, especially in critical periods in the com-
munity, where aggressions occur inside and outside of 
hospitals, which have an impact on worker’s safety and health 
institutions.

Keywords: Workplace Violence; Health Personnel; Aggression; 
Coronavirus Infections; COVID-19.
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conocer las agresiones hacia los profesionales de la 
salud (violencia verbal y física); además, se agregaron 
preguntas adicionales de estudios publicados previa-
mente,1,3,5 las cuales recopilan información de las 
características y consecuencias de las agresiones. Del 
mismo modo, se adecuaron preguntas relacionadas 
con el contexto actual de la contingencia por COVID-19 
y finalmente se preguntó por la percepción del riesgo 
de sufrir agresiones durante la contingencia en una 
escala de 0 (nulo riesgo) a 10 (alto riesgo).

Los datos fueron exportados y analizados en el 
paquete estadístico SPSS, versión 25, y se aplicó esta-
dística descriptiva y medidas de tendencia central. 
Para analizar los tipos de violencia, se agruparon los 
datos en dos categorías: verbal y verbal/física; en esta 
última se agruparon los daños a objetos personales y 
de materiales de trabajo. Se analizaron las caracterís-
ticas de las agresiones de ambos tiempos (antes y 
durante el COVID-19) por medio de tablas de contin-
gencia y se empleó el estadístico de chi cuadrada y la 
prueba exacta de Fisher para determinar la existencia 
de independencia entre las variables de estudio. Para 
establecer la diferencia en la percepción del riesgo a 
sufrir agresiones durante la contingencia se utilizó la 
prueba U de Mann-Whitney. Finalmente se efectuó un 
modelo de regresión logística binaria para analizar los 
factores que predicen la presencia de violencia en los 
profesionales de salud.

resultados

Participaron 562 trabajadores del área de la salud, 
principalmente de los estados de Tamaulipas y Nuevo 
León. Se analizaron las características de la muestra 
de estudio (Cuadro  I), en las que se observa que la 
mayor proporción de participantes estuvo conformada 
por mujeres, quienes reportaron mayor frecuencia de 
violencia que los hombres. Del mismo modo se observó 
una mayor proporción de trabajadores de instituciones 
públicas, donde el 38.1% (214) refirió que laboraba en 
el primer nivel de atención, 40.9% (230) en el segundo 
nivel y 18.1% (102) en el tercer nivel de atención.

Predominó la profesión de enfermería seguida de 
medicina y en menor proporción técnicos paramédicos 
(6%, 34), personal administrativo (6%, 34), auxiliar de 
servicio (5.3%, 30) entre otros (1.5%, 8). El 47.7% del 
personal refirió haber sufrido agresiones durante el 
último año de su ejercicio profesional antes de la con-
tingencia COVID-19. Los resultados específicos de las 
agresiones y su contexto se detallan en el cuadro II.

Del mismo modo, antes de la contingencia COVID-19 
las agresiones verbales/físicas eran más frecuentes, 
en comparación con únicamente las verbales. El deta-
lle de las agresiones reportadas se muestra en el 
cuadro III, donde se revela que las agresiones verbales 
se presentaron en mayor proporción en el personal de 
enfermería. Sin embargo, las agresiones graves se 
reflejaron hacia los médicos, como presencia de insul-
tos, humillaciones, malas palabras y amenazas, 
así como la destrucción de artículos, expedientes y 
pertenencias.

Al indagar en la muestra total (562), la frecuencia con 
la que se enteraron de algún evento violento el 
170  (30.2%) refirieron que “ocasionalmente” escucha-
ron algún suceso en el último año antes de la contin-
gencia y el 63.4% (322) refirió que se enteró por medio 
de la expresión verbal de sus mismos compañeros/as 
de trabajo. Asimismo, percibieron y catalogaron los 
eventos de agresión en nada grave (33.5%, 170), poco 
grave (31.1%, 158) y levemente grave (35.4%, 180).

Por otro lado, durante la contingencia COVID-19, el 
81.6% (460) percibió un incremento de la agresión 
hacia el personal de salud, del cual el 16.7% (94) ha 
experimentado las agresiones en propia persona, 
12.8% (72) fueron mujeres y 3.9% (22) hombres, y 
ejercían las profesiones de enfermería (14.0%, 64) y 
medicina principalmente (5.7%, 26). Las características 
de las agresiones se aprecian detalladamente en el 
cuadro  IV. Después de la experiencia de agresión, el 
89.4% de los agredidos (84) negaron tener algún tipo 
de secuelas o lesiones y el 95.7% refirió que seguía 
con sus actividades laborales rutinarias después de 
tales eventos. No obstante, el 76.6% (72) de los profe-
sionales manifestaron que no se sentían seguros en 
los diferentes contextos (intrahospitalarios y en el tra-
yecto a casa).

El 68.3% (384) del total de la muestra refirió que se 
han enterado o han sido testigos de agresiones hacia 
personal de salud durante la contingencia, de los cua-
les el 24.5% (94) se enteró mediante las redes socia-
les, el 17.2% (66) por comunicación verbal de 
compañeros, el 14.4% (56) por medio de noticias tele-
visadas y el 5.2% (20) por medio de la persona 
agredida.

Las tendencias de agresión antes y durante la con-
tingencia (cuadro V) evidenciaron que las mujeres son 
las más agredidas verbal y físicamente. Asimismo, el 
estado de Tamaulipas muestra significativamente más 
incidentes de agresión hacia el personal de salud. 
No obstante, durante la contingencia se pudo eviden-
ciar que los profesionales de enfermería reportaron 
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Cuadro I. Agresiones y las características de la muestra de estudio (n = 562)

Variable Experiencia de Agresión Total

No Sí

Media ± DE Media ± DE Media ± DE

Edad (en años) 33.22 ± 12.04 35.67 ± 11.15 34.39 ± 11.68

F % F % F %

Sexo
Mujer 
Hombre 

208
86

37.0
15.3

206
62

36.7
11.0

414
148

73.7
26.3

Estado
Tamaulipas
Nuevo León
Otros 

128
142
24

22.8
25.3
4.3

190
62
16

33.8
11.0
2.8

318
204
40

56.6
36.3
7.1

Institución de tipo
Pública
Privada 

202
92

35.9
16.4

198
70

35.2
12.5

400
162

71.2
28.8

Profesión
Médica(o)
Enfermero(a)
Otros 

82
138
74

14.6
24.6
13.2

100
136
32

17.8
24.2
5.7

182
274
106

32.4
48.8
18.9

Antigüedad
< 5 años 
De 5 a 10 años 
11 a 20 años 
> 20 años 

146
62
54
32

26.0
11.0
9.6
5.7

84
84
68
32

14.9
14.9
12.1
5.7

230
146
122
64

40.9
26.0
21.7
11.4

Jornada
Matutino 
Vespertino 
Nocturno 
De 12 a 14 horas
24 horas o más

158
44
28
30
34

28.1
7.8
5.0
5.3
6.1

118
26
38
66
20

21.0
4.6
6.8
11.7
3.6

276
70
66
96
54

49.1
12.5
11.7
17.1
9.6

Prevalencia total de 
violencia

294 52.3 268 47.7 562 100

DE: desviación estándar; F: frecuencia.

mayores incidentes de agresión dentro y fuera de las 
instituciones hospitalarias. No se encontraron asocia-
ciones significativas respecto a instituciones públicas 
o privadas ni antes del periodo de contingencia (chi 
cuadrada = 2.27, p = 0.159) ni durante la contingencia 
sanitaria (chi cuadrada = 0.025, p = 0.875).

La percepción de riesgo de sufrir algún tipo de agre-
sión durante la contingencia tuvo una puntuación media 
de 6.27 (DE = 3.50) en una escala de 0 a 10. Al analizar 
respecto a la profesión, se determinó que en enfermería 
se percibe en mayor riesgo (media = 7.01, DE = 0.233) 
en comparación con los médicos (media  =  5.93, 
DE  =  0.312; U  =  19474.0, p  <  0.001). Finalmente, se 
realizó un análisis de regresión logística binaria para 
determinar los factores significativos para la presencia 
de violencia, el cual demostró que ser mujer tiene hasta 

2.5 veces más riesgo y pertenecer a la enfermería tiene 
hasta 3 veces más riesgo de recibir violencia antes 
como durante la contingencia (Cuadro VI).

discusión

El análisis del presente estudio pudo determinar la 
violencia ejercida en el personal de salud antes y 
durante la contingencia por COVID-19. Las publicacio-
nes respecto a esta temática se han incrementado a 
nivel mundial,9 en Latinoamérica se han realizado estu-
dios en Argentina,5,10 Perú,11 Chile,1 Colombia12 y 
Ecuador.5,13 México se describe en un estudio interna-
cional a nivel Latinoamérica,5 donde se analizaron las 
profesiones de medicina, odontología y en menor pro-
porción enfermería (5.7%).



S138

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2020;58 Supl 2:S134-143

Cuadro II. Características de agresiones antes de la contingencia (n = 268)

Variable Tipo de violencia Total

Verbal Verbal y física

F % F % F %

Prevalencia de violencia 72 12.8 196 34.9 268 47.7

Cantidad de eventos
Una vez 
2 veces 
3 veces 
> 3 veces 

12
18
4
38

4.5
6.7
1.5
14.2

32
54
18
92

11.9
20.1
6.7
34.3

44
72
22
130

16.4
26.9
8.2
48.5

Agresor 
Pacientes 
Familiares 
Pacientes y familiares 
Otros 

32
10
22
8

11.9
3.7
8.2
3.0

54
40
94
8

20.1
14.9
35.1
3.0

86
50
116
16

32.1
18.7
43.3
5.9

Servicios
Emergencias
Hospitalización
Ambulatorio y consulta externa
Otros

14
24
28
6

5.2
9.0
10.4
2.2

84
58
52
2

31.3
21.6
19.4
0.7

98
82
80
8

36.6
30.6
29.9
3.0

Desencadenante 
Enfados por demora 
Falta de información 
Enfados por minucia 
Carencias de recursos 
Acusaciones injustificadas 
Todas las anteriores 

6
2
6
16
8
32

2.2
0.7
2.2
6.0
3.0
11.9

36
14
20
24
16
74

13.4
5.2
7.5
9.0
6.0
27.6

42
16
26
40
24
106

15.7
6.0
9.7
14.9
9.0
39.6

Respuesta a la agresión
No hice nada 
Hice un reporte 
Otra respuesta  

40
28
4

14.9
10.4
1.5

78
110
8

29.1
41.0
3.0

118
138
12

44.0
51.5
4.5

Presencia de lesiones
Lesiones físicas 
Estrés postraumático 
Neurosis o ansiedad 
Síndrome de burnout

SCR
SCR

2
2

SCR
SCR
9.1
9.1

8
4
6

SCR

36.4
18.2
27.3
SCR

8
4
8
2

36.4
18.2
36.4
9.1

Suspensión de actividades 6 2.2 16 6.0 22 8.2

F: frecuencias; SCR: sin casos registrados.

Cuadro III. Detalles de agresión física y verbal antes de la contingencia (n = 268)

Médicos Enfermeras

F % F %

Detalles de agresión verbal 
Malas caras y miradas de desprecio 
Cuestionar las actividades del personal
Bromas irónicas 
Molestarse por todo e incomodidad
Todas las anteriores 
Insultos, groserías y humillaciones 
Amenazas y eventos graves 

6
10
2
10
58
4
10

3.3
5.5
1.1
5.5
31.9
2.2
5.5

22
12
4
12
74
8
0

8.0
4.4
1.5
4.4
27.0
2.9
0.0

Detalles de agresiones físicas 
Sujeciones hostiles 
Empujones y zarandeos 
Destrucción de puertas y cristales 
Todas las anteriores 
Golpes e intimidación 
Destrucción de material y escupitajos 

30
10
8
8
4
6

16.5
5.5
4.4
4.4
2.2
3.3

44
40
8
4
2
0

16.1
14.6
2.9
1.5
0.7
0.0

F: frecuencia.
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Cuadro IV. Características de las agresiones durante la contingencia (n = 94)

Variable Tipo de Agresión Total

Verbal Verbal y Física

F % F % F %

Prevalencia de violencia 74 13.2 20 3.6 94 16.8

Cantidad de eventos 
Una vez  
2 veces 
3 veces 
> 3 veces 

18
36
12
8

19.1
38.3
12.8
8.5

10
6

SEA
4

10.9
6.4
SEA
4.3

28
42
12
12

29.8
44.7
12.8
12.8

Agresores 
Una persona 
Un grupo de personas 
No me percaté

48
16
10

51.1
17.0
10.6

10
6
4

10.6
6.4
4.3

58
22
14

61.7
23.4
14.9

Contexto
Calle 
Trasporte 
Calles y transporte 
Dentro del hospital 
Otros 

24
10
24
12
4

25.5
10.6
25.5
12.8
4.3

6
2

SEA
8
4

6.4
2.1
SEA
8.5
4.3

30
12
24
20
8

31.9
12.8
25.5
21.3
8.5

Desencadenante
Portar uniforme 
Otras razones 

68
6

72.3
6.3

12
8

12.8
8.5

80
14

81.5
14.5

Contexto del agredido
Estaba solo 
Estaba acompañado 

68
6

72.3
6.4

8
10

8.5
10.6

76
16

80.9
17.0

Respuesta a la agresión
Control mediante el diálogo 
Establecer distancia de seguridad 
Abandonar el lugar 
Con indiferencia 

16
28
12
18

17.0
29.8
12.8
19.1

2
10
2
4

2.1
10.6
2.1
4.3

18
38
14
22

19.1
40.4
14.9
23.4

Presencia de lesiones 
Neurosis y ansiedad 
Inseguridad 

4
6

4.2
6.3

SEA
SEA

SEA
SEA

4
6

4.2
6.3

Suspensión de actividades 2 2.1 2 2.1 4 4.3

F: frecuencia; SEA: sin evento de agresión.

Antes de la contingencia (lapso de un año), la pre-
valencia de agresión hacia profesionales de la salud 
resultó en 47.7%, valor que se encuentra por debajo 
de lo reportado en estudios previos en Argentina, 
Colombia, Ecuador y Chile. Si bien Travetto et al.5 no 
revelan la prevalencia exacta en México, sí lo reportan 
como un país en donde la violencia no se presenta con 
tanta frecuencia en comparación con países como 
Argentina, donde las agresiones se presentan hasta en 
un 80%,5,10 que al igual que Perú11 solo muestran pre-
valencias de agresión hacia los médicos. En cambio, 
Colombia describe cifras de agresiones contra médi-
cos y enfermeras con un 87.1%.12 Estas marcadas dife-
rencias pudieran ser el efecto de la falta de reporte de 

eventos de agresión o la carencia de programas que 
evalúen tales eventos.

Las características de las agresiones antes de la 
contingencia fueron muy similares a la literatura previa 
en Latinoamérica, donde se aborda que enfermería 
tiene mayor riesgo de sufrir agresiones en compara-
ción con medicina. Esto por su estrecha relación con 
el paciente, ser la primera línea de atención9,14 y ser la 
persona que encara al paciente en momentos críti-
cos.15 Conjuntamente, la existencia de mayor propor-
ción de mujeres en enfermería aumenta el riesgo, lo 
cual confirma que aun el género femenino es otro 
factor adicional para ser agredido.16

Los agresores fueron tanto pacientes como familiares 
y las agresiones de tipo verbal fueron más frecuentes 
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Cuadro V. Asociación de las agresiones antes y durante la contingencia COVID-19 

Variable Tipo de violencia Chi cuadrada p

Verbal Verbal y física

Antes de la contingencia

Sexo 
Mujer 
Hombre

66
6

140
56

12.12 0.000

Profesión
Médico
Enfermería  

36
34

66
102

2.27
0.067

Estado 
Tamaulipas 
Nuevo león

64
6

126
56

13.42
0.000

Durante la contingencia

Sexo 
Mujer 
Hombre

58
16

14
6

0.617 0.432

Profesión
Médico
Enfermería

16
54

10
10

5.57
0.018

Estado 
Tamaulipas 
Nuevo león

54
18

16
4

0.215 0.643

p: significación asintótica.

Cuadro VI. Variables predictoras para la presencia de violencia antes y durante la contingencia

IC 95% para Exp de beta

Variables Beta ET Sig Exp de beta Inferior Superior

Agresión antes de la 
contingencia 

Sexo 0.479 0.241 0.046 1.614 1.008 2.587

Profesión  0.335 0.205 0.053 1.191 0.829 1.883

Edad 0.232 0.205 0.257 1.261 0.744 1.784

Constante −0.258 0.227 0.257 0.773

Agresión durante la 
contingencia  

Sexo 0.467 0.296 0.042 0.946 0.473 1.512

Profesión 0.579 0.270 0.032 1.784 1.050 3.029

Edad −0.226 0.263 0.391 0.798 0.477 1.336

Constante −0.557 0.291 0.000 0.211

ET: error estándar; Exp de beta: exponente de beta; IC 95%: intervalo de confianza al 95%; profesión 1: enfermería; sexo 1: mujer; sig: significación asintótica bilateral.

por parte de los pacientes. Similar a lo reportado en 
la literatura a nivel internacional,9,17,18,19 mientras que 
en Latinoamérica las agresiones verbales fueron de 

un nivel más elevado, al ser común la presencia de 
gritos e insultos, seguidos de amenazas.1,11,12,13 
Respecto a las agresiones físicas, resultaron ser del 
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16%, similar a estudios realizados en centros de tercer 
nivel,19 pero por encima de estudios realizados en 
Latinoamérica tanto en médicos1,10,11 como enferme-
ras.13 A nivel mundial la agresión física más alta repor-
tada fue para países europeos con un 20%20 e Irán 
con un 21.4%21 solo para enfermería. Estos datos 
muestran hasta el momento que México se encuentra 
en la cúspide más alta de agresión física entre 
los países de Latinoamérica, por lo que será nece-
sario analizar esto con más detalle en estudios 
posteriores.

La frecuencia de eventos de agresión se mostró ele-
vada al compararla con estudios que solo reportan un 
evento anual,5,13 algunos servicios como Urgencias12 y 
algunas especialidades como Ginecoobstetricia, 
Pediatría y Cirugía han referido agresiones frecuentes 
hasta en un 82.2%.11 En cuanto a los desencadenantes 
de agresión, la demora en la atención fue una de las 
principales razones de agresión en el primer y segundo 
nivel de atención,5,12,13 seguida de la carencia de insu-
mos. A diferencia de como sucede con países de altos 
ingresos económicos, estas categorías no mostraron 
ser relevantes; por el contrario, la percepción y el com-
portamiento del personal y los pacientes,15 el lugar de 
trabajo, el estrés, la falta de personal, entre otros, 
mostraron ser más significativos.22

Respecto a la percepción de agresión, estudios de 
Chile1 y Colombia reportan que las agresiones se per-
ciben como algo normal,12 fenómeno similar a los paí-
ses europeos donde la violencia forma parte del riesgo 
laboral y sigue sin denunciarse.20 En el presente estu-
dio, las secuelas de agresiones fueron de índole men-
tal y fueron las más comunes la neurosis y ansiedad,5 
que repercuten y provocan que los profesionales se 
perciban altamente estresados en sus áreas labora-
les.14 Esto confirma que la violencia influye fuertemente 
en el desempeño de los empleados, reduce la produc-
tividad, incrementa los niveles ansiedad e irritabilidad, 
con lo que provoca el aumento del bajo compromiso 
laboral,23 todo esto antes del inicio oficial de la pande-
mia en México.

Por otro lado, durante el periodo de contingencia 
COVID-19, los profesionales de la salud percibieron el 
aumento de ataques violentos en los trayectos de 
casa-trabajo y viceversa, sobre todo en el personal de 
salud uniformado. Es claro que no hay literatura con la 
cual se puedan contrastar los resultados obtenidos en 
el presente estudio, ya que la contingencia por 
COVID-19 es muy reciente, por lo cual se toman como 
referencia las agresiones hacia los profesionales de la 
salud en las primeras semanas de contingencia, 

periodo en que se aplicó la encuesta, en las cuales el 
16.7% refirió que experimentaba violencia y fue el per-
sonal de enfermería el más afectado (si se lo compara 
con el de medicina), al cual agredieron hasta en dos 
ocasiones, especialmente en la calle y el transporte. 
Dentro de este mismo periodo las agresiones dentro 
de las instituciones de salud se dieron hasta en un 
20%, lo que refleja que en un lapso de 15 a 30 días se 
elevó a casi la mitad de la prevalencia anual anterior 
a la contingencia.

En el presente estudio se reportó que las agresiones 
de tipo verbal fueron más prevalentes y sus desenca-
denantes fueron portar el uniforme en la vía pública, 
donde los agresores actuaron de manera individual 
contra personal que no se encontraba acompañado. 
Se teoriza que los agresores pudieron actuar de esta 
manera por miedo, pánico o temor a ser contagiados.24 
No obstante, este mismo fenómeno no se visualizó en 
países asiáticos, europeos, norteamericanos ni 
latinoamericanos, o bien no se conocen noticias al 
respecto.

Si bien la pandemia es una situación única a nivel 
mundial, en México no es la primera vez que la socie-
dad actúa de manera ofensiva ante una crisis comuni-
taria, ni tampoco es la primera vez que se ejerce 
violencia hacia el personal de salud en los trayectos 
de casa-trabajo. Este fenómeno se visualizó en el año 
2006 por motivo de contingencia en seguridad y crimen 
organizado, cuando especialmente los médicos fueron 
blanco de diferentes agresiones graves, quienes eran 
identificados por portar su uniforme o ser personas 
identificadas como profesionales de salud.25 Esto trae 
como consecuencias dejar comunidades sin atención 
médica, lo cual es resultado del desplazamiento de 
profesionales de salud hacia lugares que perciben más 
seguros, la formación y la contratación de recursos 
humanos.

Finalmente, durante el periodo actual de contingen-
cia no se observaron diferencias significativas entre 
hombres y mujeres ni por entidad federativa. Esto qui-
zás se puede deber a la disminución de pacientes y 
familiares que acudieron a hospitales para evitar estar 
en riesgo de contagio. Sin embargo, los eventos de 
agresión se observaron en mayor proporción en el 
personal de enfermería, lo cual se puede deber a que 
son quienes están en mayor contacto con pacientes y 
familiares, que ante los efectos de miedo, pánico y 
estrés mostraron agresión hacia este personal. 
Finalmente, al indagar la percepción de riesgo de reci-
bir agresiones por usuarios, familiares o personas aje-
nas a situaciones de salud, los resultados muestran 



S142

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2020;58 Supl 2:S134-143

una constante, al ser la profesión de enfermería la que 
se siente en mayor riesgo de recibir agresiones en 
comparación con medicina.

Conclusiones

Se puede determinar que casi el 50% de los profe-
sionales de la salud han experimentado violencia tanto 
de tipo verbal como verbal/física en el último año, y las 
mujeres y los profesionales de enfermería fueron más 
agredidos en comparación con los hombres y los pro-
fesionales de medicina. Durante la contingencia de 
salud las agresiones hacia el personal se incrementa-
ron tan solo en los primeros días en comparación con 
el lapso de un año antes. Este incremento en un 
periodo pequeño de tiempo ya reflejaba la tendencia a 
aumentar y a dejar mayor repercusión psicológica e 
inseguridad en el personal de salud, especialmente en 
los que se perciben en mayor riesgo.

Limitaciones

Algunas de las limitaciones del estudio fueron el tipo 
de muestreo en bola de nieve y no tener una cantidad 
homogénea de participantes de los tres niveles de 
atención, ya que el tercer nivel tuvo poca representa-
ción estadística (18.1%). Del mismo modo, la poca 
participación de profesionales de otros estados de la 
República, la cual se limitó a Tamaulipas y Nuevo 
León, principalmente. En cuanto al instrumento, es 
importante mencionar que se realizaron preguntas en 
dos periodos de tiempo, lo cual puede contribuir al 
sesgo de memoria por parte de los participantes. Sin 
embargo, la falta de literatura del fenómeno en el país 
nos llevó a realizar este tipo de análisis. Asimismo, en 
el presente estudio no se compararon los tipos y la 
cantidad de eventos de agresión respecto al servicio 
hospitalario (Urgencias, Hospitalización, Medicina 
Interna, UCI, etcétera) y respecto a la profesión del 
personal (Medicina, Enfermería, Ginecología, Nutrición, 
etcétera), en primera instancia por no haber muestras 
representativas y, en segunda, porque no se consideró 
que los profesionales recibieran o estén en riesgo de 
recibir violencia por pertenecer a un servicio hospita-
lario o a una profesión específica.
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resumen

introducción: las personas que trabajan en laboratorios clí-
nicos están en permanente riesgo de sufrir accidentes labo-
rales por la exposición a material biológico. Estos accidentes 
pueden causar enfermedades graves, como hepatitis B, he-
patitis C o infección por VIH.

objetivo: describir el comportamiento de la accidentalidad 
por exposición ocupacional a agentes de riesgo biológico y 
las características del reporte de accidentes de trabajo en 
laboratorios clínicos de Yopal, Colombia.

Métodos: estudio observacional descriptivo con componen-
te exploratorio y análisis retrospectivo de formatos de reporte 
de presuntos accidentes de trabajo.

resultados: para el periodo comprendido entre el 1 de 
enero de 2016 y el 31 de diciembre de 2018, se estimó una 
accidentalidad laboral de 24.6% (intervalo de confianza al 
95% [IC 95%] 16.7-32.5) y un subregistro de 39.3% (IC 95% 
21.3-57.3). Las principales razones del subregistro incluyeron 
percibir limitaciones de tiempo (45.4%) y considerar irrele-
vante la exposición (36.4%). Por otro lado, estar contratado 
por prestación de servicio (razón de prevalencias [RP] = 0.19, 
IC  95%  0.04-0.89, p  =  0.034) y usar siempre el equipo de 
protección personal (RP = 0.14, IC 95% 0.02-0.88, p = 0.036) 
se asociaron con la probabilidad de sufrir menor accidenta-
lidad laboral.

abstract

Background: Clinical laboratory workers are at permanent 
risk of suffering an occupational accident due to exposure to 
biohazard. These accidents may cause severe diseases, such 
as HIV, HBV or HCV.

objective: To describe the behavior of accidents due to 
occupational exposure to biohazard agents, and the charac-
teristics of reports of occupational accidents in clinical labo-
ratories in Yopal, Colombia.

Material and methods: Observational descriptive study with 
exploratory component and retrospective analysis of incident 
report forms of presumed occupational accidents.

results: For the period between January 1, 2016, to 
December 31, 2018, an occupational accident percentage of 
24.6 (95% confidence interval [95% CI], 16.7-32.5) was esti-
mated, and an underreporting percentage of 39.3  (95%  CI, 
21.3-57.3). The main reasons for not reporting were a percei-
ved lack of time (45.4%), and a diminished perception of risk 
exposure (36.4%). In contrast, factors associated with the 
probability of having less occupational accidents included 
being hired for service time (prevalence ratio [PR]  =  0.19; 
95%  CI,  0.04-0.89; p  =  0.034), and the permanent use 
of personal protective equipment (PR  =  0.14; 
95% IC, 0.02-0.88; p =0.036).
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Los accidentes de trabajo (AT) por exposición ocu-
pacional a especímenes biológicos continúan siendo 
uno de los principales problemas que enfrentan las 
entidades de salud en materia de seguridad laboral.1 
Los altos costos que generan los accidentes de trabajo 
implican no solo el pago de altas indemnizaciones, sino 
también discapacidades, empobrecimiento de los 
hogares, ausentismo laboral y disminución de la com-
petitividad laboral.2

La Organización Mundial de la Salud (OMS) estima 
que cada año en el mundo los trabajadores de la salud 
sufren alrededor de tres millones de pinchazos con 
objetos punzocortantes.3 Las estadísticas históricas 
sobre accidentalidad de la población trabajadora de los 
servicios sociales y de salud, presentadas por la 
Subdirección de Riesgos Laborales del Ministerio de 
Salud y Protección Social de Colombia, indicaron que 
en los 32 departamentos se reportaron durante el año 
2018 un total de 42  240 presuntos accidentes de 
trabajo.

En la actualidad existen más de cinco millones de 
personas alrededor del mundo que trabajan en diferen-
tes laboratorios de diagnóstico clínico.4 En Colombia, 
según el informe sobre recursos humanos de la salud 
presentado por el Centro de Proyectos para el 
Desarrollo (CENDEX), en el año 2018 se estimaba una 
proyección de 60 000 profesionales de laboratorio clí-
nico (bacteriólogos) en todo el territorio nacional, por 
lo que se considera que ese es el número de trabaja-
dores expuestos a riesgo biológico (RB) ocupacional.

Asimismo, se ha documentado que existen alrededor 
de 60 especies de microorganismos que han causado 
infecciones ocupacionales por la exposición a sangre 
o fluidos biológicos. Sin embargo, el virus de la hepa-
titis B (VHB), el virus de la hepatitis C (VHC) y el virus 
de la inmunodeficiencia humana (VIH) continúan repre-
sentando la mayoría de casos de infección ocupacional 
descritos en la literatura.5 Se estima que la probabili-
dad de desarrollar una infección laboral por el VHB 
oscila del 32 al 67% cuando la fuente de contacto es 

positiva para el antígeno de superficie (HBsAg) y el 
antígeno e (HBeAg),6 y entre 1 y 6% cuando la fuente 
de contacto es positiva para el HBsAg y negativo para 
el HBeAg. Por otro lado, la probabilidad de transmisión 
ocupacional del virus de la hepatitis C (VHC) después 
de una lesión percutánea varía del 1  al  4%, y la del 
VIH es de 0.3% cuando el espécimen biológico es de 
un individuo infectado.7

Esta problemática aumenta a medida que el subre-
gistro toma ventaja y se debilitan los canales de infor-
mación por falta de coordinación y compromiso 
institucional.8 Por esta razón, es importante que los 
laboratorios clínicos mantengan una visión conjunta 
frente al contexto de los accidentes de origen laboral 
y que las instituciones de salud establezcan medidas 
de bioseguridad que permitan contener la transmisión 
de enfermedades infecciosas derivadas de la exposi-
ción a agentes de riesgo biológico.9

El presente estudio tuvo como objetivo describir el 
comportamiento de la accidentalidad por exposición 
ocupacional a agentes de riesgo biológico y conocer 
el verdadero reporte de los presuntos accidentes labo-
rales en trabajadores de laboratorios clínicos de Yopal, 
Colombia.

Material y métodos

Estudio observacional descriptivo con componente 
exploratorio que incluyó un análisis retrospectivo de los 
formatos únicos de reporte de presuntos accidentes de 
trabajo (FURAT), e investigación de los factores rela-
cionados con la accidentalidad y el reporte de los acci-
dentes de trabajo en laboratorios clínicos.

El trabajo se realizó en Yopal, capital del departa-
mento del Casanare, ubicado en el pie de monte de la 
Cordillera Oriental de Colombia, a 387 kilómetros de 
Bogotá, D.C., con una población aproximada de 
124 000 habitantes. Las principales actividades econó-
micas de la región son la producción ganadera, agrí-
cola y la explotación petrolera.

Conclusión: las estadísticas de accidentalidad en laborato-
rios clínicos reflejan la necesidad de reorganizar de manera 
sistemática las estrategias de gestión del riesgo en función 
del factor humano, la cultura organizacional y los mecanis-
mos de control.

Palabras clave: Accidentes de Trabajo; Servicios de 
Laboratorio Clínico; Exposición Profesional; Riesgo; Lesiones 
por Pinchazo de Aguja

Conclusion: Accident statistics in clinical laboratories prove 
the necessity to systematically reorganize risk management 
strategies that take into account human factor, organizational 
culture and control mechanisms.

Keywords: Accidents, Occupational; Clinical Laboratory 
Services; Occupational Exposure; Risk; Needlestick Injuries 
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Recolección de información

Se utilizaron dos fuentes de información. La fuente 
primaria que se utilizó como instrumento para la reco-
lección de información estuvo constituida por dos 
encuestas autodiligenciadas. Una de ellas, la Encuesta 
para directivos de laboratorio, que comprendía 13 pre-
guntas sobre las características del laboratorio clínico 
y la gestión de actividades relacionadas con la seguri-
dad y salud en el trabajo (SST), y la otra, la Encuesta 
para trabajadores de laboratorio clínico, con 33 pregun-
tas distribuidas en cuatro secciones (datos sociodemo-
gráficos, datos ocupacionales, datos complementarios 
e información del accidente de trabajo). La fuente 
secundaria se derivó de la información de los FURAT 
del laboratorio clínico del periodo comprendido entre 
el 1 de enero de 2016 y el 31 de diciembre de 2018.

Las dos encuestas fueron revisadas por un panel de 
expertos, integrado por un epidemiólogo, un enfermero 
profesional en seguridad y salud en el trabajo, y un 
bacteriólogo. Se realizó una prueba piloto con trabaja-
dores del sector salud del departamento del Casanare, 
los cuales representaban adecuadamente los perfiles 
ocupacionales de las personas que trabajan en labo-
ratorios clínicos.

Se invitó a participar en el estudio a todos los labo-
ratorios clínicos (17) de la red de servicios de Yopal 
(LCY), de los cuales 14 firmaron y retornaron el aval 
de autorización. El recurso humano estuvo constituido 
por un equipo de 124 trabajadores expuestos a riesgo 
biológico, entre profesionales de laboratorio clínico 
(bacteriólogos), estudiantes en práctica profesional, 
auxiliares de laboratorio clínico y personal de servicios 
generales.

Se excluyeron del estudio los LCY que de manera 
voluntaria desistieron de continuar con la investigación, 
así como los directivos y trabajadores de laboratorio 
clínico que no estuvieron de acuerdo en responder la 
encuesta, o que no firmaron el consentimiento infor-
mado y los FURAT institucionales sin identificación del 
área de ocurrencia del accidente de trabajo.

Antes de aplicar las encuestas a trabajadores y 
directivos, se solicitó a los participantes que firmaran 
y devolvieran el consentimiento informado. La partici-
pación de los laboratorios clínicos y de los trabajadores 
fue voluntaria y se garantizó la confidencialidad, el 
anonimato y la protección de los derechos de los suje-
tos y las entidades participantes. Las encuestas fueron 
distribuidas durante mayo y junio de 2019; se respon-
dieron en el lugar de trabajo durante las diferentes 

jornadas (mañana, tarde y noche). Las encuestas fue-
ron retornadas por el trabajador en un sobre sellado.

Análisis de datos

Los datos fueron procesados y analizados en el sof-
tware estadístico SPSS para Windows, versión 22 (IBM 
Corp, Armonk, NY, EUA). Se realizó un análisis des-
criptivo de todas las variables para determinar frecuen-
cias absolutas (Fa), frecuencias relativas (%) medidas 
de tendencia central (media [Me]) y medidas de disper-
sión (desviación estándar [DE] y rango intercuartílico 
[RI]). Se calculó la accidentalidad y el subregistro del 
periodo según la información autorregistrada en la 
encuesta para trabajadores. La prueba de Chi cua-
drada de Pearson o el test exacto de Fisher fueron 
usados para analizar la distribución de frecuencias. Un 
valor de p  <  0.05 fue considerado estadísticamente 
significativo. En el análisis bivariado se exploraron las 
relaciones encontradas entre los diferentes factores y 
los accidentes de trabajo por riesgo biológico. Como 
medida de asociación se calculó la razón de prevalen-
cias (RP) con intervalos de confianza al 95% (IC 95%).

Aspectos éticos

El estudio fue aprobado por el Comité de Ética en 
Investigación de la Universidad del Rosario (CEI-UR) 
mediante el documento DVO005  755-CV1075 del 23 
de mayo de 2019. El estudio se acogió a los lineamien-
tos de la Declaración de Helsinki y la Resolución 8430 
de 1993 que establece las normas científicas, técnicas 
y administrativas para la investigación en salud en 
Colombia. El presente estudio se clasificó como de 
riesgo mínimo, debido a que se encuestaron trabaja-
dores de laboratorio clínico con exploración de antece-
dentes ocupacionales, exposición laboral e información 
de salud considerada privada y sensible.

resultados

La participación global de los laboratorios clínicos fue 
del 82.3% (14/17). El 71.4% fueron laboratorios clínicos 
independientes con autonomía administrativa. El 85.7% 
eran privados. El 42.9% fueron de bajo grado de com-
plejidad y el 57.1% de mediano grado de complejidad. 
En relación con los servicios asistenciales ofrecidos por 
los LCY, el 28.6% (4/14) realizaba pruebas analíticas de 
todas las disciplinas (Hematología, Microscopía, 
Química Clínica, Inmunología, Microbiología y Banco 
de Sangre o Servicio Transfusional).
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Un total de 124 encuestas fueron distribuidas y 114 
fueron debidamente retornadas. Se obtuvo una tasa de 
respuesta del 91.9%. Más del 90% (n  =  103) fueron 
mujeres. El rango de edades osciló entre los 20 y los 
61 años, con una media de 34.86 (DE 9.63). El 87.7% 
(n = 100) de los trabajadores tenía tres o más años de 
experiencia laboral en laboratorios clínicos de Yopal.

Según el tipo de contratación, el 24.6% (n = 28) tenía 
contrato a término fijo, el 43% (n = 49) contrato a término 
indefinido y el 28.1% (n = 32) contrato de prestación de 
servicios. Con respecto al uso del equipo de protección 
personal (EPP), 78 participantes (68.4%) declararon usar 
siempre el EPP que consideraban necesario (gorro, 
guantes y bata de manga larga) y menos del 20% mani-
festó usar gafas de seguridad en los lugares de trabajo.

Caracterización de los accidentes de 
trabajo por riesgo biológico

Durante el periodo de estudio, ocho (57.1%) de los 
14 LCY registraron un total de 28 AT por RB; de estos, 
ocho (28.6%) AT ocurrieron en 2016, 10  (35.7%) en 
2017 y 10 (35.7%) en 2018. Un total de dieciocho tra-
bajadores informaron haber sufrido por lo menos un AT 
y cinco trabajadores informaron haber sufrido hasta 
dos AT en años diferentes. La accidentalidad laboral 
por RB en LCY en el periodo 2016-2018 fue de 24.6% 
(IC 95%, 16.7-32.5).

El 50% (n  =  14) de los trabajadores accidentados 
usaba el EPP que consideraba necesario. Los auxilia-
res de laboratorio constituyeron el grupo ocupacional 
que más AT sufrió (64.3%, n = 18) a lo largo de los tres 
años. El 50% (n = 14) de los AT por RB ocurrieron por 
pinchazo con aguja hueca, el 25% (n = 7) por cortadu-
ras con material de vidrio, el 17.9% (n = 5) por salpica-
duras de muestras en ojos y el 7.1% (n  =  2) por 
exposición de piel no intacta a especímenes biológicos 
(Cuadro I). El pulpejo del dedo índice representó la 
parte del cuerpo más afectada (64.3%, n = 18), seguido 
por la mucosa ocular (17.9%, n = 5). La sangre fue el 
espécimen biológico implicado en la mayoría de acci-
dentes de trabajo (53.6%, n = 15) y las muestras que 
no se lograron identificar (misceláneo de muestras) 
representaron el 35.7% (n = 10).

Subregistro de accidentes de trabajo en 
laboratorios clínicos

Se observó que 11 AT no habían sido debidamente 
reportados por nueve trabajadores de seis LC, de los 
cuales tres (27.3%) no fueron reportados en 2016, dos 

Cuadro I. Características de los accidentes de trabajo 
por riesgo biológico en trabajadores de laboratorio 
clínico de Yopal

Característica n %

Género
 Femenino
 Masculino

23
5

82.1
17.9

Tipo de contratación
 Contrato a término fijo
 Prestación de servicios
 Contrato a término indefinido

8
3
17

28.6
10.7
60.7

Tipo de lesión
 Mucocutánea
 Percutánea

7
21

25.0
75.0

Actos y condiciones inseguras
  Desorden y desorganización del 
puesto de trabajo

 Insumos y materiales defectuosos
  No usar equipo de protección 
personal

 Sobrecarga laboral
 Reacción involuntaria del paciente
 Malos hábitos de trabajo
 Otros*

4

3
3

7
3
5
3

14.3

10.7
10.7

25.0
10.7
17.9
10.7

Actividad que realizaba al momento 
del accidente

  Reenfundar la aguja usada en la 
tapa plástica

 Toma de muestra (venopunción)
 Lavado de material†
 Procesamiento de muestras
 Descarte de muestras
 Otros‡

1

10
8
3 
2 
4 

3.6

35.7
28.6
10.7
7.1
14.3

*Otros: corresponde al descarte de muestras, espacios de trabajo reducidos y al 
exceso de confianza 
†Lavado de material (material de vidrio y plástico que se reutiliza en los LC) 
‡Otros: corresponde a la preparación de medios de cultivo, limpieza de superficies 
y al transporte interno de residuos peligrosos. 

(18.2%) en 2017 y seis (54.5%) en 2018. Se determinó 
para el periodo del estudio un subregistro de AT por 
RB en LCY de 39.3% (11/28) (IC  95% 21.3-57,3). De 
acuerdo con la ocupación de los participantes, los auxi-
liares de laboratorio fueron el grupo con mayor subre-
gistro de accidentalidad en el periodo con 72.7% (8/11), 
seguido por el personal de servicios generales con 
18.2% (2/11). En la figura 1 se evidencia que los acci-
dentes por exposición de piel no intacta a fluidos bio-
lógicos no fueron reportados al laboratorio clínico.

En cuanto al espécimen biológico, frecuentemente 
implicado en el subregistro de los AT en LC, las mues-
tras sin identificar (misceláneo de muestras) constitu-
yeron el 54.5% (n = 6), la sangre total el 36.4% (n = 4) 
y el suero sanguíneo el 9.1% (n = 1).

Las principales razones que incidieron en el subre-
gistro de los AT por RB fueron: no considerar 
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importante el evento (36.4%), percibir limitaciones de 
tiempo (45.4%) y el temor a represalias (18.2%).

Accidentes de trabajo reportados en los 
FURAT

Se evidenció que, a diferencia de la encuesta para 
trabajadores, siete (50%) de los 14 LC habían reportado 
a las administradoras de riesgos laborales (ARL) un total 
de 25 AT entre el 1 de enero de 2016 y el 31 de diciem-
bre de 2018, de los cuales 17 fueron clasificados como 
AT por RB. La proporción de AT por RB con respecto 
al número total de AT reportados en los FURAT a las 
ARL durante el periodo de estudio fue de 68% (17/25).

Del total de AT reportados en los FURAT, siete 
(28.0%) AT ocurrieron en 2016, nueve (36.0%) en 2017 
y nueve (36.0%) en 2018. Algo semejante se encontró 
en la encuesta para trabajadores. Se comprobó que el 
2016 fue el año en que se presentaron menos AT en 
los LCY. Diciembre fue el mes de mayor accidentalidad 
(20.0%, n = 5) y enero el único mes del año en que no 
se reportaron AT a las ARL. El viernes fue el día más 
accidentado de la semana (28.0%, n = 7) y por lo gene-
ral, la mayoría (60%) de los AT en LC ocurrieron 
durante el turno de la mañana, entre las 6:00 a. m. y 
las 12:00 p. m.

El grupo etario que reportó la mayor cantidad de 
accidentes de trabajo se encontró en el rango de edad 
que comprende entre los 30 y los 39 años. El 76.5% 
(n = 13) de las lesiones fueron percutáneas y el 23.5% 
(n  =  4) fueron lesiones por exposición mucocutánea. 
Otros mecanismos o tipos de lesión (quemaduras, 

golpes en cualquier parte del cuerpo, caídas al mismo 
nivel y mordedura de animal con rotura de piel) repre-
sentaron el 32% de los AT que no fueron RB reporta-
dos por los LCY.

En cuanto al lugar específico donde ocurrió el acci-
dente de trabajo, menos del 6% (n = 1) de los acciden-
tes reportados en los FURAT ocurrieron en el área de 
lavado de material. Por el contrario, en la encuesta para 
trabajadores, el 28.6% (n = 8) de los AT por RB ocu-
rrieron durante las actividades de lavado de material.

Factores asociados con la accidentalidad 
laboral

En el análisis bivariado, se encontró que estar con-
tratado por prestación de servicios tuvo una RP = 0.19, 
IC 95% 0.04-0.89, p = 0.034 y usar siempre el equipo 
de protección personal una RP  =  0.14, IC  95%  0.02-
0.88, p = 0.036. Ambos se asociaron estadísticamente 
con la probabilidad de sufrir menos AT por RB en labo-
ratorios clínicos de Yopal (Cuadro II).

discusión

Los resultados del estudio revelaron que, durante los 
tres años evaluados, el comportamiento anual en el 
número de accidentes laborales por RB en trabajado-
res de LCY mantuvo una tendencia constante en el 
tiempo de aproximadamente 10 AT por RB y una acci-
dentalidad acumulada de 24.6%. De manera seme-
jante, otros estudios realizados en LC de Arabia Saudita 
(2016), India (2009) y Polonia (2013) reportaron tasas 
de incidencia anual de accidentes de trabajo por RB 
entre 24 y 32.5%.10,11,12 También se encontró que en 
2007, en LC del estado Zulia, Venezuela, la prevalencia 
por exposición ocupacional a fluidos biológicos supe-
raba el 80%.13,14

De acuerdo con el fenómeno de reincidencia en acci-
dentes laborales, Rapiti et al., en el informe sobre heridas 
con objetos punzantes en trabajadores de la salud, publi-
cado en 2005 por la OMS, en la serie de guías de carga 
ambiental y enfermedades, identificaron en 14 subregio-
nes y fuentes de datos consultadas, una incidencia anual 
por trabajador de 0.18 a 4.68 lesiones percutáneas.15 Por 
el contrario, en nuestro estudio no se evidenció reinci-
dencia de accidentalidad anual; sin embargo, se encon-
traron cinco auxiliares de laboratorio que autorregistraron 
en la encuesta para trabajadores doble accidentalidad 
durante los tres años evaluados.12

Frente al tipo de lesión, las heridas percutáneas pro-
ducidas por pinchazos o cortes de distinta profundidad 

Figura 1. Tipo de accidentes de trabajo por manipulación de 
agentes de riesgo biológico reportados frente a los no 
reportados por trabajadores de laboratorio clínico 2016-2018. 
Accidentes de trabajo reportados (barra de color amarillo). 
Accidentes de trabajo no reportados (barra de color verde).  
AT: accidentes de trabajo.
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Cuadro II. Análisis bivariado de los factores asociados con los accidentes de trabajo por riesgo biológico

Accidente de trabajo

Característica Sí No RP IC 95% p

Género
 Femenino
 Masculino

19
4 

84
7

0.41 0.11-1.47 0.17

Tipo de contratación
 Prestación de servicios
 Contrato a término fijo
 Contrato a término indefinido

2
8
13

30
20
36

0.19
1.10

1

0.04-0.89
0.41-2.97

-

0.034*
0.85

-

Antigüedad en el cargo
 < 3 años
 ≥ 3 años

9
14

39
52

0.86 0.35-2.12 0.75

Uso de EPP
 Algunas veces
 Casi siempre
 Siempre

3
7
13

2
24
65 

1
0.20
0.14

-
0.03-1.39
0.02-0.88

-
0.11

0.036*

Total de trabajadores accidentados (n = 23)
EPP: equipo de protección personal; RP: razón de prevalencias; IC 95%: intervalo de confianza al 95% 
*Factores significativos

fueron las lesiones que se presentaron con mayor fre-
cuencia. Estos hallazgos fueron consistentes con los 
resultados de la mayoría de estudios sobre accidentali-
dad por riesgo biológico disponibles en la literatura 
médica.12,13,16,17,18,19 Con respecto a los accidentes por 
exposición de piel no intacta o contacto de la mucosa 
ocular, nasal o bucal con especímenes biológicos, salta 
a la vista que el resultado obtenido difiere de manera 
considerable de los hallazgos presentados en el estudio 
de accidentalidad por exposición mucocutánea a fluidos 
biológicos, realizado con 156 bioanalistas de laboratorio 
clínico en Maracaibo y San Francisco, Venezuela.13

Nuestro análisis también encontró que más del 60% 
de los AT por RB ocurrieron durante el desarrollo de 
actividades relacionadas con la venopunción y durante 
el lavado de material, lo cual puede ser explicado por 
la percepción subjetiva del riesgo durante la ejecución 
de actividades rutinarias y por la manipulación inapro-
piada de una miscelánea de muestras y materiales 
cortopunzantes. De manera similar, otros autores 
reportaron que los eventos atribuibles a riesgo bioló-
gico ocurrieron más a menudo durante la extracción 
sanguínea y que las lesiones percutáneas por pin-
chazo con aguja son más frecuentes en los LC que en 
otras áreas de la institución. A su vez, se encontró que 
las lesiones percutáneas durante la extracción sanguí-
nea se relacionaron en menos del 5% con la mala 
práctica de reenfundar la aguja usada en la tapa plás-
tica, lo que corrobora lo publicado por De Carli et al. 
en laboratorios de Europa.12,19

En referencia a la parte del cuerpo afectada, el estu-
dio presentó que en lesiones percutáneas, los dedos de 
la mano (principalmente el pulpejo del dedo índice), y 
en exposiciones mucocutáneas, la mucosa ocular, fue-
ron consideradas las estructuras anatómicas y el órgano 
más implicado en accidentes laborales, debido a la per-
manente manipulación de dispositivos médicos punzo-
cortantes y al incumplimiento reiterativo de normas 
básicas de seguridad, lo cual concuerda con hallazgos 
previos presentados por otros autores.3,13,14,16

Los hallazgos de Montufar et al., relacionados con la 
exposición ocupacional a líquidos que no se lograron 
identificar con claridad, corroboran lo presentado en 
nuestros resultados, en los que se registró una frecuen-
cia importante de accidentalidad con especímenes des-
conocidos durante el lavado de material, el descarte de 
muestras y el transporte de residuos peligrosos.17

De acuerdo con el razonamiento que realizaron 
Vieytes et al. en la revisión sistemática de 46 artículos 
publicados, se encontró que entre las principales cau-
sas de accidentalidad laboral por RB en trabajadores 
del área de la salud están: el exceso de tareas, la 
impericia, la baja percepción del riesgo, el bajo nivel 
de conocimiento, el estrés y la sobrecarga laboral.20 
Algo semejante ocurre en los LCY, donde previamente 
se encontró que los trabajadores accidentados auto-
rregistraron como principales actos y condiciones la 
sobrecarga laboral, seguida por los malos hábitos de 
trabajo. Sin embargo, y aunque los resultados de 
Vieytes et al. parecen no ser tan diferentes, el alcance 
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de nuestro estudio no comprendía un análisis de rela-
ción causa-efecto.

Si bien en los resultados obtenidos se encontró que 
utilizar siempre el equipo de protección personal consti-
tuye un factor protector frente a los accidentes de trabajo 
por riesgo biológico, a la luz de los AT mucocutáneos 
producidos por salpicadura de muestras biológicas en 
ojos, aún se evidencia que el uso de estos elementos no 
es permanente, o que el equipo de protección personal 
que utilizan los trabajadores de laboratorio clínico no com-
prende los elementos básicos completos (bata de manga 
larga anti fluido, guantes de látex, tapaboca, gorro y gafas 
de seguridad). Esta observación refleja el incumplimiento 
de los estándares mínimos de seguridad al interior de las 
instituciones de salud y los laboratorios clínicos.19,21

Acerca de los factores asociados con los AT, se 
encontró que el personal de LC contratado por presta-
ción de servicios presentó una probabilidad menor de 
sufrir un AT por RB que el personal contratado a tér-
mino indefinido. Aunque en otros estudios esta asocia-
ción no proporciona evidencias epidemiológicas, es 
relevante evaluar la relación entre el grado de satisfac-
ción laboral, la estabilidad de la contratación laboral y 
la actitud de las personas en sus lugares de trabajo.

Entre las principales razones individuales que incidie-
ron en el subregistro de los AT por RB en LCY, predo-
minaron el considerar irrelevante la exposición y las 
limitaciones de tiempo, pero a diferencia de lo encon-
trado por Luengo et al. en la investigación sobre causas 
de subregistro de accidentes de trabajo en Chile, en 
nuestro estudio el desconocimiento de los procedimien-
tos de notificación no se consideró como un factor 
predeterminante del subregistro.22 Estos hallazgos coin-
ciden con otros estudios que han demostrado que el 
subregistro de los AT está relacionado generalmente 
con limitaciones de tiempo (34.3%) y con la percepción 
del riesgo (29.2-87.1%).23,24,25,26

Finalmente, se evidenció que a pesar de las políticas 
de seguridad y salud en el trabajo, así como del forta-
lecimiento de los sistemas de gestión institucional, las 
estadísticas de accidentalidad de los últimos tres años 
aún reflejan la necesidad que tienen algunos LCY de 
reorganizar sistemáticamente las estrategias de ges-
tión del riesgo en función del factor humano, la cultura 
organizacional y los mecanismos de control.
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resumen

Los coronavirus (CoV) son patógenos que se transmiten a 
los animales y a los humanos; tienen una distribución mun-
dial. Se han identificado seis tipos de CoV como causantes 
de enfermedades humanas: cuatro causan síntomas respira-
torios leves, mientras que dos tipos, el síndrome respiratorio 
del Medio Oriente (MERS) y el síndrome respiratorio agudo 
severo (SARS), han causado epidemias con altas tasas de 
mortalidad. Los coronavirus humanos causan el resfriado 
común, provocan infecciones de las vías respiratorias inferio-
res y están implicados en la gastroenteritis infantil. En la 
actualidad, el coronavirus SARS-CoV-2 se ha transmitido 
entre especies, incluido el hombre, y tiene la característica 
de ser un virus respiratorio muy virulento que causa la enfer-
medad conocida como COVID-19, la cual hasta la fecha no 
tiene un tratamiento médico autorizado. La Organización 
Mundial de la Salud anunció que el brote de COVID-19 ha 
pasado de ser una emergencia sanitaria a una pandemia. 
Por lo tanto, los objetivos de este documento son mencionar 
las generalidades de los coronavirus (estructura, genoma, 
mutación y recombinación), la descripción epidemiológica, el 
mecanismo de transmisión entre animales y humanos, la 
patogénesis y la terapéutica.
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Glicoproteína de la Espiga del Coronavirus; Coronaviridae; 
Infección por COVID-19; Prueba de SARS-CoV-2

abstract

Coronaviruses (CoV) are pathogens that are transmitted to 
animals and humans; they spread around the world. Six types 
of coronavirus have been identified as causing human disea-
se: four cause mild respiratory symptoms, while two types, 
the Middle East Respiratory Syndrome (MERS) and the 
Severe Acute Respiratory Syndrome (SARS), have caused 
epidemics with high mortality rates. Human coronaviruses 
cause common cold, lead to lower respiratory tract infections 
and are involved in pediatric gastroenteritis. Currently, the 
coronavirus SARS-CoV-2 has been transmitted between spe-
cies, included humans, and is a very virulent respiratory virus, 
causing the disease known as COVID-19, which to date, has 
not an authorized medical treatment. The World Health 
Organization announced that the outbreak of COVID-19 has 
been upgraded from a health emergency to a pandemic. 
Therefore, the objectives of this paper are to mention the 
basic concepts of coronavirus (structure, genome, mutation 
and recombination), its epidemiological description, ani-
mal-human transmission mechanism, pathogenesis and 
therapeutics.

Keywords: Communicable Diseases, Emerging; Spike 
Glycoprotein, Coronavirus; Coronaviridae; COVID-19 Virus 
Infection; SARS-CoV-2 Testing
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Los coronavirus (CoV) son agentes patógenos que 
forman parte de un grupo de virus de ARN monocate-
narios con envoltura, que son fáciles de mutar, lo cual 
aumenta la diversidad de especies y genera la capa-
cidad de adaptarse rápidamente a nuevos hospedan-
tes. Pertenecen a la subfamilia Orthocoronavirinae, 
familia Coronaviridae, en el orden Nidovirales.

Se clasifican en cuatro géneros: Alfacoronavirus, 
Betacoronavirus, Gammacoronavirus y 
Deltacoronavirus. Los dos primeros pueden infectar al 
ser humano.1,2 Los coronavirus, junto a los torovirus y 
arterivirus (ambos componen a los Coronaviridae), per-
tenecen al grupo de los Nidovirales, que producen un 
grupo anidado de ARNm con terminales 3’ en común. 
Los coronavirus y los torovirus tienen nucleocápsides 
helicoidales, mientras que los arterivirus tienen nucleo-
cápsides icosaédricas. Los coronavirus y los torovirus 
se clasifican juntos sobre el fundamento de la corona 
o el aspecto halógeno de las glicoproteínas de la envol-
tura, y sobre los rasgos característicos de la química 
y la replicación. La mayoría de los coronavirus huma-
nos caen en uno de dos serotipos: OC43-como y 
229E-como.3 Los coronavirus tienen una envoltura 
derivada de las membranas intracelulares y no de la 
membrana plasmática. Se trata de una enfermedad 
zoonótica, es decir, que puede transmitirse de los ani-
males al ser humano.4,5,6,7 La infección por coronavirus 
en animales, como bovinos, cerdos, perros, entre 
otros, se conoce desde hace muchas décadas; al 
infectarse, estos pueden presentar diarrea; de modo 
especial las aves desarrollan compromiso respiratorio 
semejante a una bronquitis. Los coronavirus se encuen-
tran en especies de aves y mamíferos. Se asemejan 
entre sí en morfología y estructura química; por ejem-
plo, los coronavirus de los humanos y el ganado se 
relacionan antigénicamente.3 Los coronavirus tipo beta 
son zoonóticos; es por ello que una completa vigilancia 
epidemiológica debe incluir a los animales, ya que son 
hospedadores susceptibles.8 Los camellos se han 
identificado como una fuente de infecciones humanas; 
sin embargo, nuevamente se descubrió que los mur-
ciélagos hospedan virus estrechamente relacionados 
(similares al síndrome respiratorio de Medio Oriente 
—MERS—) y, por lo tanto, se hipotetiza que los mur-
ciélagos son la fuente evolutiva original. Los brotes de 
síndrome respiratorio agudo grave (por sus siglas en 
inglés: SARS-CoV) y MERS-CoV demuestran que la 
familia Coronaviridae posee potencial capacidad zoo-
nótica, lo que genera un incremento en los estudios 
ecoepidemiológicos para la búsqueda de coronavirus 
en murciélagos.

En diciembre de 2019, se extrajo un nuevo tipo de 
coronavirus, llamado SARS-CoV-2, de muestras de las 
vías respiratorias inferiores de varios pacientes en 
Wuhan, China. Estos pacientes presentaban síntomas 
de neumonía grave, incluyendo fiebre, fatiga, tos seca 
y dificultad respiratoria. Los primeros candidatos de los 
que se supone proviene el SARS-CoV-2 fueron los 
murciélagos. Estos animales son un reservorio muy 
importante de coronavirus y se encontraron coronavi-
rus muy similares al SARS-CoV-2 en muestras obteni-
das de ellos. Sin embargo, no se ha podido establecer 
una relación directa entre esos coronavirus y SARS-
CoV-2, lo que apunta a un posible hospedador inter-
medio. Un candidato posible es el pangolín. En 
muestras colectadas de pangolines rescatados del 
comercio ilegal, se identificaron coronavirus con simi-
litud al SARS-CoV-2, especialmente en una región crí-
tica para la unión del virus con la célula huésped. 
Este resultado sugiere al pangolín como especie 
intermediaria.9

De acuerdo con los primeros estudios publicados y 
las investigaciones realizadas por las autoridades sani-
tarias chinas, la fuente se relaciona con la exposición 
en un húmedo mercado de mariscos de Wuhan. 
Debido a la prevalencia y la amplia distribución de los 
coronavirus en distintas especies animales, su diversi-
dad genética y la frecuente recombinación de sus 
genomas es considerable que se detecten nuevos 
coronavirus en casos humanos, especialmente en con-
textos y situaciones donde el contacto con los animales 
es estrecho.1 El virus, del que se ha informado en 28 
países, muestra una transmisión de persona a persona 
y la Organización Mundial de la Salud (OMS) anunció 
que el brote dejó de ser una emergencia sanitaria mun-
dial y avanzó al estado de pandemia.10,11

El periodo promedio de incubación es de 5.2 días, 
lo que les permite a los viajeros aéreos propagar la 
enfermedad a nivel mundial.5 La evidencia muestra que 
la transmisión del virus ocurre durante el periodo de 
incubación en pacientes asintomáticos. Además, se 
encontraron altas cargas virales de esputo en un 
paciente con novel coronavirus-infected pneumonia 
(NCIP) durante la fase de recuperación.12 Hasta el 10 
de abril de 2020, se notificaron más de 1  650  210 
casos confirmados en todo el mundo, con un rápido 
aumento del número de muertes. El 31 de diciembre 
de 2019 se describieron los primeros casos del nuevo 
coronavirus 2019 (2019-nCoV) en Wuhan, provincia de 
Hubei, China. Hasta el momento se reportan casos 
confirmados en todas las provincias de China. 
Las principales ciudades de China que están en 
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aislamiento o cuarentena son: Wuhan, Huanggang, 
Ezhou, Chibi, Zhijiang, Qianjiang, Jingmen, Xiantao, 
Xiaogan y Huangshi. A principios de febrero de 2020, 
investigadores chinos concluyeron que el 2019-nCoV 
es 96% idéntico, a nivel de todo el genoma, de un 
coronavirus de murciélago. Se hipotetiza que un mur-
ciélago infectó a un animal de granja que fue traído al 
mercado con vida y se mantuvo con personas en una 
de las incubadoras idóneas para la infección viral: el 
mencionado húmedo mercado chino en Wuhan, donde 
los animales salvajes se mantienen en jaulas y se ven-
den como alimentos o mascotas. Se cree que un ani-
mal infectado por murciélagos, tal vez un pangolín, 
infectó al primer humano. El SARS-CoV clásico y el 
MERS —otro virus que produce afecciones respirato-
rias— saltan sin cambios de los animales a los huma-
nos.9 Debido a la prevalencia y la amplia distribución 
de los coronavirus en distintas especies animales, así 
como a su diversidad genética y la frecuente recombi-
nación de sus genomas, es considerable que se detec-
ten nuevos coronavirus en casos humanos, 
especialmente en contextos y situaciones en los que 
el contacto con los animales es estrecho.1

El SARS-CoV-2 pertenece a un grupo de virus gené-
ticamente afines, en el que se encuentran también el 
SARS-CoV y otros coronavirus que han podido aislarse 
en poblaciones de murciélagos. Varias hipótesis sur-
gen con respecto al origen del coronavirus, entre las 
que destaca que pudo haberse transmitido de un ani-
mal a un humano, un fenómeno conocido como des-
bordamiento zoonótico.13

Por lo tanto, los objetivos del presente trabajo son 
mencionar las generalidades del coronavirus (estruc-
tura, genoma, mutación y recombinación), su descrip-
ción epidemiológica, el mecanismo de transmisión del 
animal al humano, así como su patogénesis y su 
terapéutica.

Generalidades del coronavirus

Los coronavirus son miembros de la subfamilia 
Orthocoronavirinae, que pertenece a la familia 
Coronaviridae (orden Nidovirales).14 Esta subfamilia 
abarca cuatro géneros de acuerdo con su estructura 
genética: Alphacoronavirus, Betacoronavirus, 
Gammacoronavirus y Deltacoronavirus. Los alfacoro-
navirus y los betacoronavirus infectan solo a mamíferos 
y son los responsables de infecciones respiratorias en 
humanos y de gastroenteritis en animales. Tanto el 
linaje Alfa como el Betacoronavirus descienden del 
grupo de genes del murciélago.15,16,17,18 Los géneros 

Gammacoronavirus y Deltacoronavirus provienen del 
pool aviar y porcino. Los Gamma-CoV son los corona-
virus aviares.19 Se han descrito hasta el descubrimiento 
del 2019-nCoV, seis coronavirus en seres humanos. El 
HCoV-NL63, el HCoV-229E, el HCoV-OC43 y el HKU1 
son responsables de un número importante de las 
infecciones leves del tracto respiratorio superior en 
personas adultas inmunocompetentes,20 pero pueden 
causar cuadros más graves en niños y ancianos. El 
SARS-CoV y el MERS-CoV, ambos patógenos emer-
gentes a partir de un reservorio animal, son los virus 
responsables de las infecciones respiratorias graves 
de corte epidémico, con gran repercusión internacional 
debido a su morbilidad y mortalidad. El coronavirus 
2019-nCoV compone el séptimo coronavirus que se 
aisló y caracterizó con la capacidad de provocar infec-
ciones humanas. Estructuralmente, los coronavirus son 
virus esféricos o pleomórficos de 100 a 160  nm de 
diámetro, no segmentados, envueltos y que contienen 
una sola hebra de ARN monocatenario (ssRNA) de 
polaridad positiva de entre 26 y 32 kilobases (kb) de 
longitud, y es el genoma más grande entre los virus de 
ácido ribonucleico, el cual se asocia a una nucleopro-
teína dentro de una cápsula compuesta por una pro-
teína de la matriz.3 Los coronavirus contienen una 
nucleocápside de simetría helicoidal y su envoltura 
presenta una estructura glicoproteica (glycoprotein 
spike). Dicha envoltura tiene proyecciones de glicopro-
teína en saliente en forma de palo, codificada en la 
región S de su genoma, que es la proteína responsable 
de la unión con las células de su hospedador y, por lo 
tanto, responsable del tropismo (ruta de infección que 
necesita para acceder al tejido específico) del virus.21 
Las glicoproteínas de la envoltura se adhieren a la 
célula huésped y transportan los principales epítopos 
antigénicos (reconocidos por los anticuerpos neutrali-
zantes). El coronavirus humano OC43 (HCoV-OC43) 
también posee una hemaglutinina (HA, 65  kDa), pro-
teína que se sitúa en la capa más externa del virus, 
que causa hemaglutinación, la cual reconoce un azú-
car de la membrana celular, el ácido siálico, y es la 
responsable por el reconocimiento y la unión del virus 
a las células del sistema respiratorio,3 además de que 
tiene actividad de acetilesterasa. El virus ingresa en la 
célula anfitriona y el genoma no recubierto es transcrito 
y traducido. Los ARNm forman un “conjunto anidado” 
único que comparte un extremo común 3’. Los nuevos 
viriones se forman al brotar de las membranas de la 
célula anfitriona.3
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Genoma

En el cuadro I se presentan algunas características 
con respecto al genoma de los coronavirus.

Los coronavirus son los virus más grandes de ARN. 
Varios coronavirus se han secuenciado, incluyendo el 
virus del SARS. El orden de los genes es siempre el 
mismo.22

Mutación y recombinación

Los coronavirus tienen genomas grandes de ARN que 
se replican por replicasa/polimerasa codificadas por el 
virus. Las ARN polimerasas no tienen capacidad de 
corrección de lectura y típicamente tienen una tasa de 
error de casi 1 en 10 000 nucleótidos. El genoma de un 

coronavirus promedio es de aproximadamente 30  kb. 
Esto significa que habrá varias mutaciones en cada 
progenie del virus. También hay muchas mutaciones por 
supresión formadas en los coronavirus. Hay una alta 
frecuencia de recombinación en los coronavirus, lo cual 
no es típico de virus no segmentados de ARN. Esto 
podría deberse al modo discontinuo de la replicación de 
ARN en la que la secuencia iniciadora se sintetiza y 
luego el iniciador/polimerasa “salta” a otra hebra. Esta 
alta tasa de recombinación resulta en la rápida evolu-
ción del virus y en la formación de nuevas cepas.23

descripción epidemiológica

Los coronavirus que afectan al ser humano (HCoV) 
producen cuadros clínicos que van desde el resfriado 

Cuadro I. Características del genoma del coronavirus

Tamaño del genoma del coronavirus Cadena sencilla muy grande

Sentido del genoma Positivo (en el mismo sentido que el ARNm) y no es segmentado

Característica del ARN genómico Está chapado y poliadenilado y tiene entre 27 y 32 kb

Los coronavirus tienen una alta tasa de 
mutación

Debido al gran tamaño del genoma, añadido con la carencia de 
lecturas de corrección en la ARN polimerasa

Extremo terminal 5’ Se encuentra la polimerasa (pol) y con cuatro proteínas 
estructurales:
1.  Proteína S de espinas (glucoproteína de espiga), debido a que 

sobresale de la superficie viral a modo de espinas, de 180 a 
220 kDa, que constituyen los peplómeros en forma de pétalo

2. Proteína de envoltura (E)
3.  Glucoproteína de membrana (M), de 20 a 35 kDa, que se 

incorpora a las membranas intracelulares de la célula huésped 
(particularmente del cuerpo de Golgi) y que sirve de proteína de 
matriz embebida en la doble capa de lípido de la envoltura y 
que interacciona con la nucleocápside

4. Proteína de la nucleocápside (N) fosforilada de 50 a 60 kDa

Gen de la hemaglutinina-esterasa (HE) Algunos coronavirus también contienen el gen HE entre el gen pol 
y el gen S que pudo adoptarse de un paramixovirus

Marcos de lectura abiertos adicionales (ORF) Los coronavirus tienen ORF que no son muy conservados entre los 
diferentes coronavirus

Genes codificadores de proteínas Estos genes probablemente codifican para proteínas, pero su 
función todavía es desconocida

Bases intergénicas Todos los coronavirus tienen secuencias de siete bases 
intergénicas que están en la terminal 5’ de cada gen

Secuencia intergénica alterada (se muta) El ARNm subgenómico que inicia en este punto no se sintetiza

Extremo 3′ Los genomas son poliadenilados

El RNA genómico aislado Es infeccioso

Nucleocápside helicoidal Tiene un diámetro de 9 a 11 nm

Superficie externa de la envoltura Proyecciones ampliamente espaciadas en forma de palo de golf o 
de pétalo de 20 nm de longitud, sugestivas de una corona solar

Fuente: Decaro15
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común con patrón estacional en invierno hasta otros 
más graves, como los ocasionados por los virus del 
SARS y del MERS.18 El SARS se identificó por primera 
vez a finales del 2002 en Guangzhou (Guangdong, 
China), cuando provocó 8422 casos y 916 muertes en 
29 países de los cincos continentes. Por consiguiente, 
se denominó la primera pandemia del siglo XXI.7,8,9 El 
SARS ocasionó en 2003 más de 8000 casos en 27 
países, con una letalidad de 10%, y desde entonces 
no se ha vuelto a detectar en humanos. Desde 2012 
se notificaron 2499 casos de MERS-CoV en 27 países, 
con una letalidad de 34%; la mayoría de los casos se 
notificaron en Arabia Saudita.

Ahora bien, en relación con el nuevo coronavirus, 
que produce la enfermedad por coronavirus de 2019 
(COVID-19), su transmisión se produce a través de 
grandes gotas e inoculación directa.24 El inicio de los 
síntomas del primer caso ocurrió el 8 de diciembre de 
2019. 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 neumo-
nía de etiología desconocida. Todos esos casos habían 
estado expuestos a un mercado mayorista de maris-
cos, pescados y animales vivos en la ciudad de Wuhan 
y entre ellos se incluían siete casos graves. El 7 de 
enero de 2020, las autoridades chinas identificaron 
como agente causante del brote un nuevo tipo de virus 
de la familia Coronaviridae, es decir, un nuevo corona-
virus, el cual se denominó como nuevo coronavirus del 
2019 (2019-nCoV), cuya secuencia genética fue deter-
minada y dada a conocer por las autoridades chinas 
el 12 de enero.25 Este nuevo coronavirus causa mani-
festaciones respiratorias, digestivas y sistemáticas que 
afectan la salud humana26,27,28 y al 10 de abril del 2020 
había causado, aproximadamente, 1 650 210 casos de 
infección y más de 100 376 muertes.

Patogénesis

Este virus se transmite por medio de gotas en el aire 
que ingresan a la mucosa nasal. El virus se replica 
localmente en las células del epitelio ciliado, lo cual 
causa daño celular e inflamación.3 Los síntomas más 
frecuentes de los casos hospitalizados fueron: fiebre, 
fatiga y tos seca, y el hallazgo radiológico más fre-
cuente fueron los infiltrados pulmonares bilaterales 
(Cuadro II). El 10.1% de los pacientes presentaron sín-
tomas digestivos (diarrea y náuseas) los días previos 
a presentar fiebre y disnea (ahogo o dificultad en la 
respiración). Después de la infección por un coronavi-
rus se desarrolla un periodo de incubación que es de 

cinco días en promedio y se puede desarrollar la enfer-
medad incluso hasta 14 días después del contagio. Los 
primeros síntomas que se presentan después de la 
incubación son  fiebre, dificultad respiratoria, tos, 
aumento de la frecuencia respiratoria, dolor muscular, 
fatiga, dolor de cabeza y diarrea. El virus puede infec-
tar neumocitos tipos 2 y células epiteliales bronquiales 
ciliadas.26,27,28 Se estima que solo el 20% de los casos 
desarrolla la enfermedad grave que comienza con 
insuficiencia respiratoria (falta de aliento) y que puede 
progresar rápidamente, siendo en muy pocos casos el 
desenlace fatal.

Los coronavirus causan enfermedades respiratorias 
y entéricas en una variedad de animales. En los huma-
nos, el principal sitio de replicación viral son las células 
epiteliales del tracto respiratorio y casi un tercio de los 
resfriados son causados por coronavirus. Los síntomas 
son similares a los del resfriado por rinovirus (rinorrea, 
dolor de garganta, cefalea, fiebre, escalofríos, etcétera) 
con un periodo de incubación de aproximadamente 
tres días. La diseminación viral está limitada por la 
respuesta inmune de muchos pacientes, pero esta 
inmunidad es de corto plazo. Los síntomas pueden 
durar por hasta una semana, dependiendo del paciente. 
Con frecuencia no hay síntomas aparentes y el paciente 
logra descamar el virus infeccioso. A diferencia de los 

Cuadro II. Características clínicas y radiológicas de los 
casos hospitalizados

Características clínicas (signos y síntomas) %

Fiebre 98.6

Tos 59.4

Astenia 69.6

Anorexia 39.9

Mialgias 34.8

Disnea 31.2

Tos con expectoración 26.8

Dolor de garganta 17.4

Diarrea 10.1

Náuseas 10.1

Mareo 9.4

Cefalea 6.5

Hallazgos radiológicos en el tórax: 
neumonía bilateral o patrón en vidrio 
esmerilado

100

Fuente: basada en el estudio de Wang, et al.10
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rinovirus, que no tienen envoltura, los coronavirus son 
inestables. La transmisión es por transferencia de 
secreciones nasales, por ejemplo, al estornudar. Los 
virus que infectan las células epiteliales del tracto enté-
rico causan diarrea. Las infecciones por coronavirus 
son generalmente locales, pero pueden diseminarse. 
En los humanos, los virus están implicados en las 
infecciones de oído medio, en algunas neumonías en 
pacientes inmunosuprimidos y en miocarditis, pero, es 
mucho más severa en animales (por ejemplo, peritoni-
tis felina infecciosa). Interesantemente, los coronavirus, 
que en el laboratorio pueden infectar células neuroló-
gicas, pueden causar una enfermedad en los roedores 
que es muy similar a la esclerosis múltiple, por lo que 
suele hipotetizarse que están implicados con la enfer-
medad humana; la desmielinización, una característica 
de la esclerosis múltiple en el modelo de los roedores, 
está ligada con la proteína S. La enfermedad resulta 
de similitudes moleculares en las que la respuesta 
inmune que tendría que dirigirse a la proteína S se 
dirige a la mielina. Sin embargo, aunque el virus se 
puede detectar en el cerebro de los pacientes, la evi-
dencia con la esclerosis múltiple aún queda por 
comprobarse.

Mecanismo de transmisión del animal al 
humano

Los coronavirus son una familia de virus que causan 
infecciones en los seres humanos así como en una 
variedad de animales (aves y mamíferos, como came-
llos, gatos y murciélagos). Además de los camellos y 
murciélagos, los coronavirus afectan a diferentes espe-
cies de animales, como las infecciones por el corona-
virus porcino, el virus de la diarrea epidémica porcina, 
el deltacoronavirus porcino (PDCoV), el virus de la 
bronquitis infecciosa (VBI) y el coronavirus del pavo. 
Estos coronavirus tienen un impacto significativo en la 
salud animal y causan un alto impacto económico en 
la producción animal.29 En investigaciones posteriores 
se demostraron evidencias de que el SARS-CoV se 
originó a partir de la transmisión del gato civeta del 
Himalaya (Civettictis civetta). Sin embargo, pueden 
existir otras especies de animales, principalmente mur-
ciélagos y mapaches (Paguna larvata), que albergan el 
virus.30,31 Estos animales podrían amplificar el virus y 
propagarlo a través de las secreciones y heces. Los 
coronavirus producen enfermedades de importancia 
económica en los animales domésticos que pueden 
ser letales; en animales silvestres establecen infeccio-
nes persistentes en sus hospedadores naturales. La 

forma en que se transmitió el virus de la fuente animal 
a los primeros casos humanos fue principalmente por 
el contacto directo con los animales infectados y se dio 
por la vía de secreciones respiratorias o material pro-
cedente del aparato digestivo. En estudios realizados 
en modelos animales con otros coronavirus se observó 
un tropismo por las células de diferentes órganos y 
sistemas, el cual produce cuadros respiratorios y gas-
trointestinales.22 Los virus humanos son difíciles de 
cultivar y, por lo tanto, tienen una caracterización más 
deficiente. La diseminación interespecies de coronavi-
rus en nuevos hospedadores ocurre con frecuencia: el 
SARS-CoV y el MERS-CoV son los ejemplos más nota-
bles de infección interespecies hacia los humanos. El 
coronavirus bovino, el respiratorio canino, el dromeda-
rio y el humano OC43 provienen potencialmente del 
mismo ancestro común, lo que demuestra la flexibilidad 
viral para adaptarse a nuevos huéspedes. El SARS-
CoV proviene de los murciélagos, mientras que el 
PDCoV de las aves. La identificación del SARS-CoV 
en murciélagos Rhinolophid condujo a investigaciones 
de coronavirus en humanos y en murciélagos. Luego 
del descubrimiento del MERS-CoV como agente zoo-
nótico, fueron recientemente detectados los coronavi-
rus NL63 y HKU1 como endémicos en humanos. 
Estudios recientes demuestran que los coronavirus de 
murciélagos fueron la fuente de muchos coronavirus 
humanos, incluidos SARS-CoV, HCoV-229E y NL63.30 
En un estudio multicéntrico en África, Asia y América 
Latina (Perú, Bolivia, Brasil y México), se colectaron 
muestras de animales y humanos, las cuales se ana-
lizaron para verificar la presencia de CoV por reacción 
en cadena de la polimerasa (PCR, por sus siglas en 
inglés). Se amplificaron dos fragmentos: uno de 434 pb 
de la ARN polimerasa (RdRp), correspondiente a 
nucleótidos (NT) y el otro de 332  pb de un péptido 
diferente, corriente debajo de la RdRp. La mayoría eran 
murciélagos y representó 282 especies de doce fami-
lias. En general, la proporción de individuos CoV posi-
tivos fue del 8.6% en murciélagos y del 0.2% en no 
murciélagos, siendo que más del 98% de todos los 
individuos positivos fueron murciélagos. Para demos-
trar que los murciélagos albergan mayor diversidad de 
CoV que otros mamíferos hospedadores, se han hecho 
análisis filogenéticos de los géneros Alfa y 
Betacoronavirus, los cuales se hallaron en los quiróp-
teros. Se demostró el origen zoonótico de cuatro de 
los seis CoV humanos conocidos (HCV), tres de los 
cuales probablemente involucraron murciélagos: 
SARS-CoV, MERS-CoV y HCoV-229E.31
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Zhang y Holmes han recomendado obtener muestras 
de coronavirus de murciélagos y pangolines u otras espe-
cies de la región de Hubei (origen de la pandemia de 
COVID-19) para ser analizados. Asimismo, se plantean 
algunas medidas que deben tomarse para prevenir futu-
ras pandemias causadas por coronavirus, por ejemplo, la 
vigilancia de los coronavirus presentes en diferentes 
especies de mamíferos, la acción contra el tráfico ilegal 
de animales exóticos salvajes y la prohibición en los mer-
cados de la venta de mamíferos y aves salvajes.32

Pruebas diagnósticas desarrolladas

Existe una RT-PCR del gen RdRp que detecta y 
amplifica una región conservada común a todos los 
betacoronavirus. Para un diagnóstico específico, al 
conocerse la secuencia genética del 2019-nCoV se 
han desarrollado varias RT-PCR para detectar regio-
nes de 2019-nCoV a partir de muestras respiratorias 
(frotis nasofaríngeos y orofaríngeos, lavados nasofarín-
geos, lavados broncoalveolares, aspirados traqueales 
y esputos) y suero.4 Se dispone de reactivos comercia-
les de alguna de ellas, con protocolos aprobados para 
su realización (Cuadro III).4,33

Existen dos tipos de pruebas diagnósticas: 1) las 
basadas en la detección del virus (RNA o antígeno 
viral) y 2) las basadas en la detección de anticuerpos 
(inmunoglobulinas: IgM o IgG) frente al virus. La PCR 
basada en la detección de ácido ribonucleico del virus 
es la prueba de mayor uso para diagnosticar COVID-
19. Se realiza habitualmente sobre una muestra naso-
faríngea, necesita laboratorios especialmente 
equipados y detecta casos incluso en fase asintomá-
tica. Si fuera negativa, pero el cuadro clínico fuera 
sugestivo de COVID-19, debería repetirse.35

La prueba serológica de anticuerpos busca la pre-
sencia de proteínas específicas producidas en res-
puesta a la infección (IgM e IgG). Los anticuerpos 
detectados por esta prueba indican que la persona 
tiene una respuesta inmune al SARS-CoV-2, aunque 
la infección fuera asintomática. Es más económica y 
sencilla que la PCR y tienen gran utilidad epidemioló-
gica y diagnóstica.35 La mediana de detección de anti-
cuerpos IgM es de 5 días (3-6 días), mientras que la 
IgG se detecta en 14 días (10-18 días) después del 
inicio de los síntomas. Esta prueba serológica no debe 
hacerse antes de los tres días tras el inicio de sínto-
mas. En casos confirmados y probables la eficacia de 
detección por IgM es mayor que la de PCR después 
de 5.5 días de inicio de síntomas. La tasa de detección 
positiva aumenta significativamente (98.6%) cuando se 
combina la IgM con PCR para cada paciente en com-
paración con una sola prueba.36

Las pruebas serológicas son útiles para la confirma-
ción de la respuesta inmunológica a la infección por 
un coronavirus. Para una interpretación óptima de los 
resultados lo adecuado sería la obtención de muestras 
de suero, una en la fase aguda de la enfermedad y 
transcurridas tres o cuatro semanas tras la infección. 
De momento, las pruebas serológicas disponibles no 
son específicas para el 2019-nCoV pero sí para los 
coronavirus. Por otro lado, las imágenes son funda-
mentales para evaluar la gravedad y la progresión de 
la COVID-19 y los radiólogos deben estar al tanto de 
las manifestaciones a partir de las imágenes. Se han 
descrito diversas características de las imágenes en 
síndromes similares que se asocian a COVID-19. La 
radiografía inicial de tórax en los individuos con SARS 
mostrará frecuentemente opacidades del espacio 
aéreo que son focales o multifocales, unilaterales y mal 

Cuadro III. Protocolos aprobados para el diagnóstico de laboratorio de 2019-nCoV

País Institución Genes diana

China China CDC ORF1av y N

Alemania Charité RdRP, E, N

Hong Kong HKU ORF1b-nsp14, N

Japón Instituto Nacional de Enfermedades 
Infeccionas. Departamento de Virología III

Pancoronavirus y múltiples genes diana, 
glicoproteína de la envoltura

Tailandia National Institute of Health N

Estados Unidos US CDC Tres primeros de N, RdRP

China CDC: Chinese Center for Disease Control and Prevention; HKU: The University of Hong Kong; US CDC: United States’ Centers for Disease 
Control and Prevention 
Fuente: Corman et al.34
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definidas en las zonas pulmonares periféricas medias 
e inferiores, con una consolidación multifocal progre-
siva en un curso de seis a 12 días que afecta a uno o 
ambos pulmones. La tomografía conputarizada (TC) de 
tórax mostrará áreas de opacidad y consolidación en 
los segmentos implicados. El virus puede permanecer 
viable hasta 24 horas en superficies secas, pero pierde 
su infectividad con desinfectantes ampliamente dispo-
nibles como el Clorox y el formaldehído.8

Precauciones para personal de radiología

Los radiólogos están entre los trabajadores de la 
salud de primera línea que podrían estar expuestos a 
enfermarse de COVID-19. Las instalaciones de diagnós-
tico por imágenes deben tener pautas para tratar a los 
individuos con infección conocida o presunta de 
COVID-19. El nuevo SARS-CoV-2, que provoca la 
COVID-19, es altamente contagioso y se transmite prin-
cipalmente a través de gotas respiratorias o al tocar una 
superficie o un elemento contaminado (es decir, un 
fómito) y llevarse las manos a la boca, la nariz o los ojos. 
Un conocimiento profundo de las rutas de transmisión 
del virus será esencial para la seguridad de los pacien-
tes y los profesionales de la salud. Las gotas tienen el 
mayor riesgo de transmisión dentro de 91.44 cm, pero 
pueden viajar hasta 183 cm desde su fuente.34 Para el 
propósito de diagnóstico por imágenes en individuos 
con NCIP, siempre que sea posible se debe utilizar 
equipo de radiografía portátil para limitar el transporte 
de los pacientes. Sobre la base de la experiencia con 
el SARS, el uso de un centro de radiografía por satélite 
y de equipo de radiografía dedicado puede disminuir el 
riesgo de transmisión de individuos infectados conoci-
dos. Si un paciente necesita ser transportado a un 
departamento de radiología, debe usar una mascarilla 
quirúrgica durante el transporte hacia y desde el depar-
tamento. Las directrices de los Centros para el Control 
y la Prevención de Enfermedades para la COVID-19 
recomendaron la protección respiratoria con la masca-
rilla N95 probada o la mascarilla de alta cirugía N95. 
Además, las instrucciones de precaución contra las 
gotas recomiendan un equipo de protección personal 
adecuado, que incluye una bata de aislamiento des-
echable con características de resistencia a los líquidos, 
un par de guantes desechables con puños de cobertura 
de bata, protección ocular con gafas protectoras y pro-
bablemente una máscara facial con gafas protectoras. 
En un estudio de 254 miembros del personal médico 
que habían estado expuestos a SARS-CoV-2, el riesgo 
de transmisión de virus se redujo significativamente 

mediante el uso de gotas y precauciones de contacto.37 

Los pórticos de las máquinas de TAC y RM, las sondas 
de ultrasonido no invasivas, los manguitos de presión 
sanguínea, los mouses de las estaciones de visualiza-
ción de imágenes y los teclados deben ser desinfecta-
dos después de cada contacto con los pacientes 
sospechosos. De acuerdo con la clasificación Spaulding 
de los Centros para el Control y la Prevención de 
Enfermedades y la Food and Drug Administration (FDA), 
estas superficies deben lavarse con agua y jabón o 
descontaminarse con un desinfectante de nivel bajo o 
intermedio, como una solución detergente a base de 
yodo, germicida, alcohol etílico o alcohol isopropílico. El 
personal de los servicios ambientales debe estar capa-
citado específicamente para la limpieza profesional de 
las superficies potencialmente contaminadas después 
de cada contacto con un paciente de alto riesgo.38 Los 
departamentos de radiología deben ponerse en con-
tacto con sus proveedores de equipo para encontrar el 
desinfectante más seguro para cada pieza de equipo en 
uso. Las instalaciones de imágenes de atención médica 
de varios países deben estar preparadas para la cre-
ciente incidencia de nuevos casos de COVID-19. Si se 
preparan adecuadamente, los miembros del personal 
del departamento de radiología pueden tomar mayores 
medidas para manejar el impacto del brote de COVID-19 
en las instalaciones y el personal. El comité multidisci-
plinario debería reunirse para establecer directrices para 
el personal de las instalaciones de diagnóstico por imá-
genes, a fin de evitar que el virus se propague a través 
del contacto entre personas y del equipo del departa-
mento. La aplicación de un plan sólido puede proporcio-
nar protección contra una mayor transmisión del virus a 
los pacientes y al personal. Las características de ima-
gen de la NCIP son sumamente inespecíficas y con 
mayor frecuencia son bilaterales, con una distribución 
subpleural y periférica, y van desde las opacidades de 
vidrio molido en formas más leves hasta las consolida-
ciones en formas más graves. Si se prepara adecuada-
mente, el personal del departamento de radiología 
puede tomar mayores medidas para gestionar el impacto 
del brote de COVID-19 en el departamento y en el per-
sonal. Se necesita una continua recopilación de datos 
y estudios epidemiológicos de mayor complejidad tanto 
para una gama completa de hallazgos de imágenes 
como para las rutas de transmisión.

Vacunas y terapéutica

Las vacunas vivas atenuadas provocan fuertes res-
puestas inmunológicas protectoras con bajo riesgo de 
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enfermedad, lo que da lugar a robustas herramientas 
que protegen la salud pública contra patógenos como 
el sarampión, el virus de la polio, paperas, viruela, 
herpes y rubeola. Es evidente que existen problemas 
de seguridad, como lo demuestra la reversión de la 
vacuna a la virulencia y el desarrollo de enfermedades 
graves y letales en un bajo porcentaje de vacunados. 
El actual entorno normativo de los Estados Unidos 
limita ahora el uso de vacunas con virus vivos atenua-
dos por motivos de seguridad, lo que demuestra la 
necesidad de adoptar enfoques racionales que impidan 
la reversión a la virulencia. La alta conservación de las 
secuencias de nsp14 ExoN entre los coronavirus y la 
falta de ortólogos cercanos en las células sugiere que 
la nsp14 ExoN puede ser un objetivo prometedor para 
el diseño de virus vivos atenuados o terapéutica anti-
viral. Claramente, el estudio del fenotipo mutante de 
ExoN en la patogénesis y como enfoque racional para 
desarrollar vacunas vivas atenuadas resistentes a la 
reversión proporciona una potencial estrategia de res-
puesta rápida para controlar futuras enfermedades 
emergentes de coronavirus en humanos y animales 
domésticos. Los regímenes de tratamiento actuales 
para el SARS-CoV incluyen la ribavirina, un análogo 
de los nucleósidos que induce la mutagénesis letal de 
otros virus de ARN, como el virus de la poliomielitis, el 
virus de la fiebre aftosa y el virus de la hepatitis C, 
entre otros.39,40,41,42 Sin embargo, no se ha determinado 
su mecanismo preciso de acción contra los coronavirus 
y la alta fidelidad de replicación del TW MHV y el 
SARS-CoV en el cultivo celular sugiere que las terapias 
de extinción viral inducida por fármacos que son 
empleadas contra otros virus de ARN podrían no ser 
tan eficaces contra los coronavirus.43,44 Algunos inves-
tigadores mencionan una posible recalcitrancia de los 
coronavirus a los ARN mutágenos y que al menos en 
el cultivo celular el SARS-CoV tolera un aumento de 
16.5 veces en la frecuencia de sustitución, mientras 
que un aumento de dos a seis veces en la frecuencia 
de mutación es suficiente para causar la mutagénesis 
letal del virus de la poliomielitis en el cultivo celu-
lar.43,44,45 Además, la ribavirina es claramente ineficaz 
contra el virus del SARS adaptado al ratón y parece 
exacerbar la enfermedad, lo que sugiere que la activi-
dad del ExoN en los virus de tipo silvestre puede redu-
cir la eficacia de este importante antiviral.46 La elevada 
conservación de las secuencias de nsp14 ExoN entre 
los coronavirus y la falta de ortólogos cercanos en las 
células sugiere que el nsp14 ExoN podría representar 
un objetivo prometedor para el diseño y el desarrollo 
de medicamentos antivirales y plantea la posibilidad de 

que un solo medicamento dirigido a ExoN pueda ser 
eficaz contra múltiples coronavirus, incluidos posibles 
virus zoonóticos que surjan en el futuro, similares al 
SARS-CoV de murciélagos. Sin embargo, aunque 
numerosos ejemplos de virus desarrollan resistencia a 
los fármacos, un fármaco acompañante de ExoN en un 
tratamiento combinado no solo atenuaría la patogéne-
sis al alterar las tasas de error, sino que también impe-
diría la reversión de otros compuestos en el coctel. La 
investigación del potencial de las mutaciones dirigidas 
por ExoN como estrategia universal para construir 
vacunas y antivirales vivos atenuados y a prueba de 
reversión de coronavirus, parece ampliamente rele-
vante. Actualmente se están realizando estudios que 
investigan la patogénesis de los mutantes de ExoN en 
modelos animales, junto con su sostenibilidad como 
candidatos a la vacuna. Aunque se ha intentado la 
terapia antiviral, el tratamiento de los resfriados por 
coronavirus sigue siendo sintomático. La probabilidad 
de transmisión se puede reducir al llevar a cabo medi-
das higiénicas. Actualmente no se dispone de 
vacunas.41,47,48,49,50,51,52

Conclusión

La OMS declaró al coronavirus como una pandemia 
de preocupación internacional y, como ya menciona-
mos, lo denominó enfermedad por coronavirus de 2019 
(COVID-19). Posteriormente, el Grupo de Estudio de 
Coronavirus le asignó al virus el nombre de SARS-
CoV-2. El enfoque de intervención de COVID-19 debe 
hacerse bajo la óptica de One Health; esto, si se tiene 
en cuenta que animales tan importantes como el mur-
ciélago o el pangolín tienen pocos estudios de preva-
lencia para identificar la presencia del SARS-CoV-2. Si 
se fortalece la vigilancia de estos animales se puede 
intervenir de manera importante su ocurrencia en la 
población de humanos susceptibles. Esto se puede 
lograr al entender que este COVID-19 es una enferme-
dad zoonótica. Por tanto, es necesario fortalecer los 
sistemas de salud pública de los países que tengan la 
presencia de este virus a partir de integrar la compren-
sión de las relaciones entre el animal-hospedador, 
humano-susceptible y medio ambiente, un manejo 
único interdisciplinario, buena comunicación y coordi-
nación, con unas políticas de salud pública robustas. 
Por último, también es necesario identificar los corona-
virus en las poblaciones animales con el fin de entender 
y controlar el riesgo de transmisión zoonótica, lo que 
ha dado lugar al descubrimiento de numerosas espe-
cies en diferentes animales. Por esto, los profesionales 
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de la salud, especialmente los de la medicina humana 
y veterinaria, deben estar atentos ante esta nueva zoo-
nosis viral que se originó en animales, pero que se 
transmite también entre seres humanos, principalmente 
por vía respiratoria. La característica de los coronavirus 
para saltar de una especie a otra lleva a predecir que 
el SARS-CoV-2 no será el último que lo haga. Los coro-
navirus de animales pueden recombinarse para originar 
nuevos coronavirus que pudiesen representar amena-
zas de pandemia. En este sentido las investigaciones 
de diferentes áreas (medicina, bioquímica, virología, 
biología molecular, genética) del coronavirus SARS-
CoV-2 son vitales para estar preparados para el futuro.
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resumen

A fines de diciembre de 2019, se informó en Wuhan (China) 
sobre un grupo de pacientes con “neumonía atípica” de etiolo-
gía viral. Ahora sabemos que la enfermedad por coronavirus 
2019 (COVID-19) es provocada por el nuevo coronavirus SARS-
CoV-2, que produce una enfermedad aguda con predilección 
respiratoria y de elevada contagiosidad, cuyo origen es resul-
tado de una selección natural entre especies. La Organización 
Mundial de la Salud declaró este evento como una emergencia 
de salud pública de interés global. La presentación clínica es 
diversa y se manifiesta en personas asintomáticas o con enfer-
medad leve autolimitada del tracto respiratorio superior hasta 
aquellas que desarrollan una neumonía intersticial progresiva y 
grave, con evolución a insuficiencia multiorgánica y muerte. No 
se cuenta a la fecha con tratamiento específico. Las medidas 
epidemiológicas de distanciamiento social, lavado de manos y 
uso de equipo de protección personal disminuyen la disemina-
ción de este virus entre la población. Esta revisión tuvo la fina-
lidad de hacer una descripción de la información existente 
acerca del SARS-CoV-2 y la pandemia de COVID-19 que per-
mita al personal de salud comprender mejor el origen, la epi-
demiología, el cuadro clínico, el diagnóstico y los tratamientos 
experimentales actuales para esta nueva enfermedad, para lo 
cual se realizó una evaluación de la información bibliográfica 
con los términos coronavirus, COVID-19 y SARS-CoV-2 en las 
bases de datos especializadas en idioma inglés y español.

Palabras clave: Infecciones por Coronavirus; Coronavirus; 
Pandemias

abstract

In late December 2019, a group of patients with “atypical 
pneumonia” of viral etiology was reported in Wuhan, China. 
We now know that coronavirus disease 2019 (COVID-19) is 
caused by the new coronavirus SARS-CoV-2 that produces 
an acute disease with respiratory predilection and high con-
tagiousness, whose origin is the result of natural selection 
between species. The World Health Organization declared 
this event as a public health emergency of global concern. 
The clinical presentation is diverse, from asymptomatic or 
mildly self-limiting upper respiratory tract disease to the de-
velopment of severe and progressive interstitial pneumonia 
with the development of multiple organ failure and death. To 
date there is no specific treatment. Epidemiological measures 
of social distancing, hand washing and the use of personal 
protective equipment reduce the spread of this virus in the 
population. The aim of this review was to describe the existing 
information about SARS-CoV-2 and the COVID-19 pandemic, 
which allows health personnel to better understand the origin, 
epidemiology, clinical evolution, diagnosis, and current expe-
rimental treatments for this new disease. Therefore, it was 
carried out an evaluation of the bibliographic information with 
the terms coronavirus, COVID-19, and SARS-CoV-2 in the 
specialized databases in English and Spanish.
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Desde sus inicios, la humanidad se ha visto afectada 
por agentes infecciosos condicionantes de infecciones 
que han originado epidemias.1 Entre estas enfermeda-
des destacan las infecciones virales, las cuales en las 
últimas décadas han cruzado los límites entre especies 
y, por lo tanto, han originado enfermedades nuevas, 
como la actual pandemia por el COVID-19, que se ha 
convertido en una emergencia de salud global.2,3 Se 
desconoce el origen de este nuevo virus, pero la teoría 
más aceptada sugiere que se originó en animales sal-
vajes (murciélagos y pangolines) y pasó después a los 
humanos por medio de un huésped intermediario.

Durante décadas, los coronavirus humanos habían 
sido considerados patógenos intrascendentes por ser 
causantes de infecciones respiratorias altas leves o 
cuadros enterales,4 hecho modificado en el reciente 
siglo con el surgimiento de infecciones virales pandé-
micas, dado que en las dos últimas décadas los coro-
navirus han ocasionado tres pandemias a gran escala: 
el síndrome respiratorio agudo grave (SARS, por sus 
siglas en inglés: Severe Acute Respiratory Syndrome),5 
el síndrome respiratorio del medio oriente (MERS: 
Middle East Respiratory Syndrome) y recientemente la 
enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19), provo-
cada por el SARS-CoV-2.6

El comportamiento clínico y la acelerada disemina-
ción de esta nueva enfermedad ha puesto en alerta a 
la comunidad médica mundial y ha generado una situa-
ción de alarma en la mayoría de las naciones del 
mundo, así como en las instituciones de salud, el per-
sonal de la salud, los científicos, las universidades, los 
centros de investigación, la industria farmacéutica y la 
población en general, lo cual ha originado una cre-
ciente necesidad de comprender esta nueva enferme-
dad. Por tal motivo, nos propusimos realizar una 
revisión del conocimiento científico actual de esta 
nueva enfermedad por coronavirus a partir de la infor-
mación existente.

Metodología

Se realizó una búsqueda bibliohemerográfica acerca 
de los términos coronavirus, COVID-19 y SARS-CoV-2 
en las siguientes bases de datos: MedLine (PubMed; 
www.ncbi.nlm.nih.gov), Scientific Electronic Library 
Online (SciELO; www.scielo.org), ScienceDirect (www.
sciencedirect.com), Índice de Revistas Médicas 
Latinoamericanas (IMBIOMED; www.imbiomed.com.
mx) y las compilaciones incluidas en Journal of the 
American Medical Association (JAMA; www.jamane-
twork.com), New England Journal of Medicine (NEJM; 

www.nejm.org), The Lancet (www.thelancet.com), 
Nature (www.nature.com) y Science (www.science-
mag.org), durante el periodo comprendido entre 2018 
y 2020 en los idiomas inglés y español. Para la selec-
ción de los artículos se tomó en cuenta que tuvieran 
entre sus objetivos abordar empíricamente el origen, 
las características clínicas, los métodos diagnósticos y 
los tratamientos disponibles para la infección por 
SARS-CoV-2 y en específico lo relacionado con la 
enfermedad COVID-19. Se excluyeron los estudios en 
los que la metodología y la selección de los sujetos de 
estudio no eran claras. Adicionalmente, se revisaron 
las referencias bibliográficas de los artículos para iden-
tificar otros que no se hubieran encontrado en las 
bases de datos consultadas. Se consideró que existía 
alguna diferencia o asociación cuando los estudios 
reportaban un valor de p < 0.05 (cuando se compara-
ban proporciones, tasas o promedios) o intervalos de 
confianza que no contenían la unidad.

definición de la enfermedad

La enfermedad por coronavirus 2019 o COVID-19 
(CO hace referencia a corona, VI a virus, D a disease, 
que en inglés significa enfermedad y 19, que se refiere 
al año en que apareció por primera vez: 2019) es una 
infección viral aguda emergente causada por el virus 
SARS-CoV-2, inicialmente conocido como coronavirus 
humano 2019 (HCoV-19),7,8 que produce infección res-
piratoria aguda de gran contagiosidad y que, en algu-
nos casos, provoca neumonía intersticial grave; tiene 
una mortalidad de leve a moderada. La enfermedad se 
descubrió en personas que acudieron a un mercado 
de mariscos en la ciudad de Wuhan, China, en diciem-
bre de 2019.9

antecedentes

En diciembre de 2019, la Comisión Municipal de 
Salud y Sanidad de Wuhan, China, informó acerca de 
una serie de casos de pacientes con neumonía atípica 
de etiología desconocida. La mayoría de los casos 
tenían el antecedente de exposición común a un mer-
cado mayorista de mariscos y animales.10 Los resulta-
dos de la secuenciación del genoma viral, lanzados el 
10 de enero de 2020, mostraron que el brote de neu-
monía estaba relacionado con un nuevo coronavirus, 
llamado en ese momento coronavirus 2019  (2019-
nCoV), cuya secuencia genética es homóloga a la del 
coronavirus que causa el SARS.11 En enero del 2020, 
la Organización Mundial de la Salud (OMS) declaró la 
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alerta sanitaria internacional y fue hasta el 11 de marzo 
del mismo año cuando declaró el brote como una pan-
demia global.12

taxonomía del nuevo SarS-CoV-2

La familia Coronaviridae es una subfamilia de virus 
ARN monocatenarios positivos. Se dividen en cuatro 
géneros: Alfa, Beta, Delta y Gamma, de los cuales se 
sabe que los coronavirus Alfa y Beta infectan al ser 
humano.13,14 Estructuralmente son virus esféricos de 
0.1 a 0.16  µm de diámetro, con espigas grandes en 
forma de corona alrededor del virión, con una nucleo-
cápside;11,15 la información genética del virus está codi-
ficada en ARN de cadena sencilla en sentido positivo, 
que pueden ser inmediatamente traducidos por la 
célula hospedera, a diferencia del ARN viral negativo, 
que es complementario del ARNm y, por lo tanto, debe 
convertirse en ARN positivo por una AR polimerasa 
antes de la traducción.16

Los coronavirus humanos (hCoV) de acuerdo con el 
grado de patogenicidad y virulencia se pueden dividir 
en poco o altamente patógenos. Los hCoV de baja 
patogenicidad (hCoV-229E, hCoV-OC43, hCoV-NL63 y 
hCoV-HKU) infectan el tracto respiratorio superior y 
causan enfermedades respiratorias leves, similares al 
resfriado común, a diferencia de los hCoV altamente 

patógenos, como el SARS-CoV, causante del SARS, y 
el MERS-CoV, causante del MERS, los cuales provo-
can predominantemente infecciones de vías respirato-
rias inferiores y neumonías intersticiales.17

El coronavirus SARS-CoV-2 supone una nueva ver-
sión de esta familia de virus. Es el séptimo coronavirus 
aislado y capaz de provocar infecciones en humanos; 
su genoma codifica cuatro proteínas estructurales: la 
proteína S (spike protein), la proteína E (envelope), la 
proteína M (membrane) y la proteína N (nucleocap-
sid).10 La proteína S se encarga de la unión del receptor 
y la posterior entrada viral en las células huésped. Las 
glucoproteínas M y E desempeñan un papel importante 
en el ensamblaje viral y la proteína N es necesaria para 
la síntesis de ARN.18 Existen otras 16 proteínas no 
estructurales que participan en la transcripción y repli-
cación viral, como la helicasa y la ARN polimerasa 
dependiente de ARN (Fig. 1).19

Estructura del coronavirus SARS-CoV-2, donde se 
observa la nucleocápside conformada por RNA viral y 
la proteína N, su envoltura que describe las distintas 
proteínas estructurales que posee (S, E y M) y que se 
asemejan a una corona solar

Se ha postulado que este virus fue fabricado por 
manipulación genética; sin embargo, no existe eviden-
cia científica que apoye este hecho.20 Su aparición 
pudo haber existido en dos escenarios que pueden 

Figura 1. Proteínas estructurales del SARS-CoV-2.
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explicar de manera plausible el origen del SARS-
CoV-2: 1) selección natural en un huésped animal antes 
de la transferencia zoonótica y 2) selección natural en 
humanos después de la transferencia zoonótica.20

La evidencia actual sugiere que dada la similitud del 
SARS-CoV-2 con los coronavirus del SARS-CoV es 
probable que los murciélagos sirvan como reservorios 
definitivos, ya que el genoma del SARS-CoV es 96% 
idéntico al coronavirus del murciélago; la enfermedad 
sería después transmitida a alguna especie animal 
(huésped intermediario) de consumo humano, con lo 
cual se desarrollaría una transferencia zoonótica.20 El 
virus después desarrollaría las características genómi-
cas del huésped (mutaciones en la proteína espiga 
adecuada para unirse al receptor ACE2 humano) a 
través de la adaptación y transmisión no detectada de 
humano a humano.20

transmisión viral

Los coronavirus infectan una variedad de especies 
huésped de vertebrados, incluidos los humanos 
(Fig. 2).17

Teoría de origen del virus SARS-CoV-2 a través un 
mecanismo de selección natural interespecie, mediante 
una selección natural en un huésped animal antes de 
la transferencia zoonótica al ser humano.

Transmisión de animal a humano

El origen primario y más probable de esta nueva 
enfermedad producida por el SARS-CoV-2 es animal. 
El modo en que pudo transmitirse este virus de los 
animales al humano ya se mencionó. Todo apunta al 
contacto directo con los animales infectados o sus 
secreciones.10,21

Transmisión de humano a humano

La vía de transmisión más probable del SARS-CoV-2 
es por contacto directo, a través de secreciones en 
aerosol que contienen partículas de alrededor de 5 µm 
de diámetro, en distancias cortas (de 1.5 a 2 metros) 
y por contacto directo en artefactos o superficies con-
taminados por dichas secreciones.22,23

Está en discusión la permanencia y vitalidad del 
virus SARS-CoV-2 en diferentes superficies. Por ejem-
plo, Doremalen et al. han sugerido que puede perma-
necer de forma estable y viable en acero inoxidable y 
plástico entre seis y siete horas. Más aún, en ese 
mismo trabajo de investigación los autores observaron 

que el virus en aerosol puede permanecer flotando en 
el aire de una a tres horas, dependiendo del flujo de 
aire y de si es un espacio abierto o cerrado. Se requie-
ren nuevos estudios que confirmen este hecho.24 
Aunque se ha detectado el virus en heces de personas 
enfermas, no existe un consenso sobre la trasmisión 
por la ruta fecal; se requieren nuevos estudios para dar 
respuesta a esta hipótesis.4,10,25

Patogenia de la enfermedad

El periodo de incubación promedio varía entre cinco 
y seis días, con un rango que va desde 0 hasta 24 
días.26,10 Presenta una tasa de transmisión aproximada 
de dos a tres personas (R0) por cada caso confirmado 
y una tasa de letalidad de, aproximadamente, 4%.12

La patogenia de la COVID-19 aún no se comprende.27 
Se ha observado que el SARS-CoV-2 presenta tro-
pismo por las células de diferentes órganos y sistemas 
ricos en enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE2), 
que es común en el tracto respiratorio inferior.10,13 Este 
hallazgo muestra que la patogénesis subyacente del 
virus es infectar el epitelio respiratorio humano a través 
de la vía de unión a la proteína S-ACE2,11 lo cual pro-
duce principalmente cuadros respiratorios y gastroin-
testinales. La enzima ACE2 es una proteína de 
superficie en células de riñón, vasos sanguíneos, cora-
zón y alveolares tipo 2 en los pulmonares (AT2).28

Ciclo viral del SarS-CoV-2

Cuando se inicia el proceso de infección, el virus 
penetra al interior de la célula huésped por endocitosis, 
donde el genoma viral se libera como un ARN mono-
catenario en el citoplasma. Posteriormente, se inicia la 
producción de poliproteínas virales mediante los 

Figura 2. Ilustración de la manera como el SARS-CoV-2 se 
transfiere del animal al humano.
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Figura 3. Proceso de infección del SARS-CoV-2 en humanos.

ribosomas del huésped. Las proteínas de replicación 
viral resultantes reclutan el ARN positivo a los diferen-
tes compartimentos de la membrana subcelular, donde 
ensamblan a los complejos de replicación viral funcio-
nales (VRC); este proceso va seguido de la gemación 
en la luz del retículo endoplásmico. Al final, los nuevos 
viriones se liberan de la célula infectada a través de 
exocitosis (Fig. 3).12,13

Resumen del ciclo replicativo del virus SARS-CoV-2 
en una célula humana en el que se esquematiza: 
1) una etapa inicial extracelular determinada por el 
tropismo de la proteína S a receptores de la enzima 
convertidora de angiotensina 2 en la superficie de las 
células humanas, 2) la introducción del virus a la célula 
por endocitocis, 3) la eliminación del recubrimiento 
viral, 4) la replicación viral por acción sobre los 
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ribosomas del huésped, 5) el ensamblaje de las partí-
culas virales y 6) la liberación de nuevos virus mediante 
exocitosis

De forma similar a como ocurre con el SARS-CoV, 
este nuevo virus produce una enfermedad inflamatoria 
pulmonar asociada a una tormenta de citocinas, carac-
terizada por un incremento de IL-1beta, interferón, 
IP-10, MCP-1, IL-4 e IL-10, donde la causa se 
desconoce.29

Epidemiología de la enfermedad

Hasta el día 9 de abril de 2020, se habían reportado 
1 541 336 casos confirmados de infección por SARS-
CoV-2 en el mundo, con un número total de defuncio-
nes de 94 306 (letalidad global del 5%). Después de 
tres meses de iniciada la pandemia mundial, la curva 
de acumulación de pacientes afectados ha mantenido 
una morfología lineal. Esta situación ha sido favorecida 
por una elevada capacidad de transmisibilidad del virus 
y un periodo de incubación lo suficientemente largo 
como para que una persona pueda haber cambiado de 
continente antes de desarrollar la enfermedad. Aún no 
se ha alcanzado el pico máximo de la enfermedad, que 
todavía puede llegar a ser más alto, dado que existen 
muchos sujetos que no han iniciado con la sintomato-
logía y el virus sigue esparciéndose por el mundo.

Cuadro clínico de la infección por 
SarS-CoV-2

El síndrome clínico producido por el virus SARS-CoV-2 
es inespecífico. Se ha reportado la presencia de fiebre 
(87%), tos (67%) y fatiga (38%), como los signos car-
dinales de la enfermedad, mientras que la diarrea (4%) 
y los vómitos (5%) son raros en la mayoría de los 
pacientes; asimismo, solo un tercio de estos experi-
menta dificultad respiratoria, que puede ser desde leve 
hasta severa.30 Algunos pacientes presentan otros sín-
tomas, como mialgias, cefalea y odinofagia.31

Los síntomas clínicos aparecen de dos a 14 días 
después de la exposición al virus. Se ha reportado que 
algunos pacientes pueden no desarrollar síntomas, o 
que estos pueden ser tan leves que pasan desaperci-
bidos.9 Clínicamente, la enfermedad afecta más a varo-
nes adultos en edad media (50 a 60% de los casos), 
con enfermedades asociadas (hipertensión, diabetes 
mellitus, obesidad, asma bronquial, enfermedad pul-
monar obstructiva crónica) o con hábito de tabaquismo 
positivo.22 La afección a niños es baja y rara vez de 
intensidad grave. Por este motivo se ha sugerido que 

este grupo de edad puede ser transmisor de la enfer-
medad, porque pasa inadvertida en ellos.

En general, se produce enfermedad leve por SARS-
CoV-2 hasta en un 81% de los casos. Su tiempo medio 
desde el inicio de los síntomas hasta la recuperación 
es de dos semanas. Menos del 15% se asocia al desa-
rrollo de neumonía y si acaso ocurre, será de intensi-
dad leve con dolor precordial y sin disnea.32

Una enfermedad grave por SARS-CoV-2 se presenta 
en el 5% de los casos32 y se caracteriza por un cuadro 
de insuficiencia respiratoria con disnea, frecuencia res-
piratoria  ≥  30  por  minuto, saturación de oxígeno en 
sangre  ≤  93%, presión parcial de oxígeno arterial a 
fracción de oxígeno inspirado  <  300  o infiltrados pul-
monares en más del 50% de los casos dentro de las 
primeras 24 a 48 horas; si es el caso, se tendrá la 
necesidad de ingresar a una unidad de cuidados inten-
sivos por la necesidad de ventilación mecánica asis-
tida, atención de choque séptico o disfunción orgánica 
múltiple.11 Los factores de riesgo para enfermedad 
grave siguen siendo inciertos y se suman a las comor-
bilidades ya comentadas: la edad avanzada, cualquier 
estado de inmunosupresión y el cáncer.33

diagnóstico de SarS-CoV-2

Actualmente, para establecer el diagnóstico se 
requiere de la asociación de datos epidemiológicos, 
manifestaciones clínicas, hallazgos de laboratorio y 
características radiológicas de ambos campos pulmo-
nares cuando se sospecha de neumonía viral.11 Los 
estudios de imagen de tórax muestran una afectación 
intersticial (patrón en vidrio esmerilado) de predominio 
periférico. Respecto a los estudios tomográficos, se 
observan patrones inespecíficos y áreas de consolida-
ción segmentarias bilaterales, aunque un estudio de 
imagen normal no descarta la infección.34

indicaciones para hacer la prueba de 
SarS-CoV-2

En un escenario de transmisión comunitaria soste-
nida y generalizada se debe realizar la detección de 
infección por SARS-CoV-2 en las siguientes 
situaciones:23

A.  Toda persona con cuadro clínico de infección res-
piratoria aguda que se encuentre hospitalizada o 
que cumpla criterios de ingreso hospitalario.

B.  Toda persona con cuadro clínico de infección res-
piratoria aguda de cualquier gravedad que perte-
nezca a alguno de los siguientes grupos: (a) 
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personal sanitario o relacionado a la salud, (b) 
otros servicios esenciales (policía, bomberos, ad-
ministrativos de hospital, etcétera).

Después de una valoración clínica individual, se 
podrá considerar la realización de la prueba diagnós-
tica para SARS-CoV-2 en personas especialmente vul-
nerables que presenten un cuadro clínico de infección 
respiratoria aguda, independientemente de su grave-
dad. La base del diagnóstico para nuevos virus es la 
prueba de reacción en cadena de la transcriptasa 
inversa-polimerasa (RT-PCR).35 Las muestras reco-
mendadas para el diagnóstico se obtienen directa-
mente del tracto respiratorio superior mediante la 
obtención de exudado nasofaríngeo u orofaríngeo y del 
tracto respiratorio inferior mediante lavado broncoal-
veolar, obtención de esputo (cuando es posible) o aspi-
rado endotraqueal, especialmente en pacientes con 
enfermedad respiratoria grave.23

Manejo de casos de infección de 
SarS-CoV-2

A las personas que presenten síntomas leves se les 
indicará que contacten con sus servicios de salud o a 
los teléfonos habilitados, dependiendo de los protoco-
los establecidos por la autoridad sanitaria de cada 
país. Está indicado el aislamiento domiciliario por un 
periodo no menor a 14 días desde el inicio de los sín-
tomas, siempre que el cuadro clínico se haya resuelto. 
El seguimiento y el alta serán supervisados por un 
médico de atención primaria o de acuerdo con el pro-
tocolo establecido.23 Algo muy importante en la pre-
vención de la diseminación de la enfermedad en la 
comunidad es la identificación y vigilancia de los con-
tactos (familiares, amigos, compañeros de trabajo, 
etcétera) con quienes tuvo relación el enfermo antes 
del inicio del cuadro clínico.

Los casos sospechosos y confirmados que requirie-
ron de ingreso hospitalario podrán recibir atención 
domiciliaria bajo aislamiento, siempre que su situación 
clínica lo permita, a pesar de que la prueba de PCR 
siga siendo positiva y hasta que se obtenga un resul-
tado de laboratorio negativo.23

definiciones operativas

Se considera como caso positivo de COVID-19 a toda 
persona de cualquier edad con enfermedad respiratoria 
leve o grave con fiebre, tos u odinofagia y resultado de 
prueba de PCR positiva para SARS-CoV-2. Asimismo, 
es un caso sospechoso todo enfermo con infección 

respiratoria leve o grave con fiebre, tos u odinofagia y 
cuya prueba diagnóstica para SARS-CoV-2 no sea con-
cluyente. En estos casos se enviarán las muestras al 
centro de diagnóstico de referencia para una segunda 
prueba. Un caso negativo se define en el supuesto de 
un individuo con infección respiratoria leve o grave con 
fiebre, tos u odinofagia y cuyo resultado de la prueba 
de PCR para SARS-CoV-2 sea negativo.23

Prevención de contagio por SarS-CoV-2

Las actividades preventivas para el SARS-CoV-2 deben 
incluir medidas de contención y mitigación de la enferme-
dad, como aumentar los cuidados higiénicos y de lim-
pieza, el distanciamiento social, la prevención de 
transmisión por gotas microscópicas al hablar, estornudar 
o toser (inclusive con el uso de mascarillas), así como el 
uso de medidas de aislamiento y seguimiento de los con-
tactos y el tratamiento oportuno de los enfermos.22,23

Para el caso de las medidas de distanciamiento social, 
se sugiere el aislamiento de las poblaciones infectadas, 
la suspensión de reuniones masivas y el aumento de las 
medidas epidemiológicas preventivas en los lugares de 
trabajo. Esto se considera una excelente estrategia que 
permite interrumpir la cadena de transmisión de persona 
a persona, reducir la intensidad de la epidemia y vuelve 
más lento el aumento de los casos.36

Otra estrategia fundamental consiste en el uso de 
alcohol etílico al 70% para la desinfección de áreas 
pequeñas y utensilios; también se puede utilizar hipo-
clorito de sodio al 0.5% (equivalente a 5000 ppm). Para 
la limpieza y desinfección de elementos textiles se 
recomienda lavar con detergente a máquina con agua 
caliente a una temperatura entre 60 y 90 °C.

El equipo de protección personal contempla la 
higiene respiratoria al toser o estornudar, el lavado 
frecuente de manos con agua y jabón, el uso de batas 
estériles, gafas de protección y, en situaciones de alto 
riesgo de infección, el uso de un respirador N95 o 
superior. El uso de las mascarillas para la población 
en general es controvertido y se sugiere solo para per-
sonal de salud que esté en contacto cercano con enfer-
mos de COVID-19 o que los cuide.9,37 Reportes 
recientes recomiendan su uso solo en espacios cerra-
dos y hospitales, y no en espacios abiertos.38,39

tratamiento

Debido a que el SARS-CoV-2 es un virus de reciente 
aparición, no existe un tratamiento específico. 
Actualmente, la terapia de COVID-19 es sintomática, se 
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da atención ante las complicaciones y se usa terapia 
ventilatoria asistida en los casos en los que la satura-
ción de oxígeno es baja.40 Se encuentran en estudio 
diversos agentes antivirales para combatir la enferme-
dad, lo que ha llevado al empleo de diversas combina-
ciones con baricitinib, lopinavir-ritonavir, remdesivir, 
arbidol, interferón alfa-2b humano, hidroxicloroquina y 
azitromicina. Hasta la fecha no existe alguna vacuna 
que sea efectiva para prevenir la infección (Fig. 4).22

Mecanismo de acción de los principales antivirales 
contra el SARS-CoV-2 que pueden afectar: 1) la fijación 
del virus a la célula, 2) el ingreso del virus a la célula, 
3) la eliminación del recubrimiento del virus dentro de 
la célula, 4) la inhibición de la replicación viral, 5) la 
descripción de los principales agentes farmacológicos 
en uso actual y en protocolo de estudio. En la imagen 
se describen los principales sitios de acción respecto 
del ciclo vital del virus SARS-CoV-2.

El baricitinib se ha utilizado por su efecto antiinflama-
torio y su posible capacidad para reducir la entrada del 
virus a las células epiteliales. El lopinavir-ritonavir es un 
inhibidor de la proteasa que puede inhibir las proteasas 
virales; se ha utilizado a dosis de 400/100 mg dos veces 
al día por la vía oral; sin embargo, estudios recientes 
en pacientes graves no han demostrado beneficio res-
pecto a la mejoría clínica, reducción de la mortalidad o 

disminución de la carga viral. El remdesivir es un aná-
logo de nucleósido que puede bloquear la síntesis de 
nucleótidos virales para detener la replicación de ARN 
viral;41 actualmente se encuentra bajo estudio.32 El arbi-
dol es un fármaco antiviral de amplio espectro, inhibidor 
de la entrada viral en las células huésped y que ha sido 
utilizado contra el virus de la influenza.20 El interferón 
alfa-2b humano es un fármaco antiviral de amplio 
espectro que se usa para el tratamiento de infecciones 
por virus de la hepatitis B. Se recomienda su uso aso-
ciado a lopinavir-ritonavir como terapia antiviral en adul-
tos y se ha iniciado un ensayo clínico para probar su 
eficacia. Las guías de práctica clínica de China reco-
miendan nebulización con IFN-alfa  2b a dosis 
de  100  000  a 200  000  UI/kg para casos leves y de 
200 000 a 400 000 UI/kg para casos graves, dos veces 
al día durante un lapso de cinco a siete días.42 La 
hidroxicloroquina es un fármaco utilizado para el trata-
miento del paludismo que demostró su eficacia en la 
epidemia ocurrida en China. Este fármaco inhibe la 
unión del receptor ACE-2 y la fusión con la membrana 
del coronavirus, con lo que ejerce una influencia nega-
tiva en el proceso de fusión del virus y el endosoma al 
elevar el pH endosómico y al interferir con la glucosila-
ción de la enzima convertidora de angiotensina 2.41,32 
Recientes estudios han sugerido que el tratamiento con 

Figura 4. Mecanismo de acción de los principales antivirales contra el SARS-CoV-2.
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hidroxicloroquina se asocia significativamente a una 
reducción o desaparición de la carga viral en pacientes 
con infección por SARS-CoV-2, principalmente si se 
asocia al uso de azitromicina.43

El manejo actual de la infección grave por 
SARS  CoV-2 se basa fundamentalmente en el trata-
miento del síndrome de dificultad respiratoria aguda 
(SDRA) e incluye las estrategias para la conservación 
de líquidos y electrolitos en pacientes sin choque, el 
uso de antibióticos empíricos para la colonización bac-
teriana agregada, ventilación pulmonar asistida, posi-
ción de prono y, en casos con hipoxemia refractaria, el 
uso de oxigenación por membrana extracorpórea.33

El uso de corticoides no se recomienda, sin embrago, 
pueden ser útiles para disminuir el riesgo de mortalidad 
en el caso de enfermos con SDRA, choque séptico, 
encefalitis, síndrome hemofagocítico y cuando exista 
broncoespasmo con sibilancias.27 En caso de ser 
necesario, se recomienda utilizar metilprednisolona 
intravenosa (de 1 a 2 mg/kg/día) durante tres a cinco 
días, pero no durante periodos prolongados.44,45

desarrollo de anticuerpos terapéuticos 
para SarS-CoV-2

Actualmente, están bajo investigación diversas 
patentes biológicas con información sobre anticuerpos 
con potencial terapéutico o diagnóstico.41

Conclusión

El SARS-CoV-2 produce en el ser humano una infec-
ción respiratoria aguda (COVID-19). Su origen es contro-
vertido y la explicación más aceptada es que se trata de 
un virus originado por una mutación natural interespecie, 
lo cual deja como poco probable lo propuesto por otras 
teorías. Su presentación clínica varía y se manifiesta en 
personas asintomáticas con enfermedad leve y autolimi-
tada del tracto respiratorio o en aquellas que presentan 
una neumonía progresiva grave, con desarrollo de insu-
ficiencia multiorgánica y muerte. El diagnóstico es clínico 
y por laboratorio con una prueba de PCR específica. No 
se cuenta a la fecha con tratamiento específico; sin 
embargo, se utilizan diversas combinaciones de fárma-
cos que han demostrado algún grado de eficacia para 
detener la evolución de la enfermedad al inhibir la repli-
cación viral y los síntomas. Otras medidas que son útiles 
para disminuir la propagación de la enfermedad son el 
aislamiento de los enfermos, el distanciamiento social, el 
lavado de manos, el uso de equipo de protección perso-
nal y la vigilancia de los contactos.

El abordaje debe ser multidisciplinario y apegado a 
información basada en evidencia para la contención de 
los brotes epidémicos, lo cual alienta el desarrollo de 
investigaciones terapéuticas que permitan encontrar un 
tratamiento eficaz y una vacuna efectiva y segura en 
corto tiempo.
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resumen

La COVID-19 es una enfermedad infecciosa causada por el 
coronavirus SARS-CoV-2, desconocido hasta diciembre de 
2019, cuando se reportó el brote de neumonías virales en 
Wuhan, China. Dado que diferentes grupos de edad son 
susceptibles a la infección, incluyendo los recién nacidos, el 
objetivo de este artículo es revisar la literatura científica dis-
ponible en la base de datos PubMed en idioma inglés hasta 
el 21 de abril de 2020, sobre los aspectos epidemiológicos 
y clínicos en recién nacidos con sospecha o confirmación 
de infección por SARS-CoV-2, así como las recomendacio-
nes para su manejo. En general, los síntomas en los recién 
nacidos son más leves (incluso pueden ser asintomáticos) y, 
en comparación con los adultos, el pronóstico más favorable. 
Sin embargo, se requieren precauciones especiales para 
reducir el potencial de transmisión madre-hijo y reducir la 
posibilidad de complicaciones en los neonatos 
sintomáticos.

Palabras clave: Infecciones por coronavirus; Recién nacido; 
Neonatología; Diagnóstico; COVID-19

abstract

COVID-19 is an infectious disease caused by the coronavi-
rus called SARS-CoV-2, which was unknown until in 
December 2019, when the outbreak of viral pneumonia in 
Wuhan, China, was reported. Since different age groups are 
susceptible to this infection, including newborns, the objec-
tive of this article is to review scientific literature published 
in English language and available in PubMed database until 
April 21, 2020, related to epidemiological and clinical as-
pects in newborns with suspected or confirmed SARS-
CoV-2 infection, as well as the recommendations for their 
management. In general, symptoms in newborns are milder 
(may even be asymptomatic) and compared to adults, their 
prognosis is more favorable. However special precautions 
are required to reduce the potential mother-to-child trans-
mission, and to reduce the possibility of complications in 
symptomatic neonates.

Keywords: Coronavirus Infections; Infant, newborn; 
Neonatology; Diagnosis; COVID-19

En diciembre de 2019, diversas instituciones de 
salud en Wuhan, provincia de Hubei en China, repor-
taron grupos de pacientes con neumonía de etiología 
desconocida por lo que se inició una investigación 
clínica, epidemiológica y etiológica.1 Los síntomas de 
los primeros casos reportados fueron fiebre, tos seca, 

disnea y cefalea, e incluso datos clínicos y radiológicos 
de neumonía que, en ocasiones, progresó a falla res-
piratoria y muerte.1 Se sospechó que la causa de la 
enfermedad era un virus, debido a la elevación de la 
temperatura corporal, la disminución del conteo de lin-
focitos, los infiltrados pulmonares visibles en las 
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radiografías de tórax y la no mejoría ante el tratamiento 
con antibióticos por tres días.2 El 7 de enero de 2020, 
las autoridades de salud en China confirmaron que el 
brote se asociaba con el nuevo coronavirus 2019-
nCoV,3 mismo que fue renombrado como SARS-CoV-2, 
dada la similitud en el 79.6% de su secuencia genética 
con el coronavirus responsable del síndrome respira-
torio agudo severo (SARS-CoV), mientras que al cua-
dro clínico se le denominó como enfermedad por 
coronavirus 2019 (COVID-19).4 Los coronavirus son 
virus envueltos de ácido ribonucleico (RNA) de sentido 
positivo no segmentados, de la orden Nidovirales, fami-
lia Coronaviridae, subfamilia Orthocoronaviridae, que 
se dividen en 4 géneros (α-/β-/δ-/γ-CoV) y se encuen-
tran ampliamente distribuidos en humanos, otros 
mamíferos (por ejemplo, camellos, vacas, gatos y mur-
ciélagos) y pájaros.5 En raras ocasiones los coronavi-
rus animales pueden infectar al ser humano, transmitirse 
entre la gente y causar enfermedades respiratorias, 
intestinales, hepáticas y/o neurológicas.2,6 El SARS-
CoV-2, al igual que el SARS-CoV y el MERS-CoV, son 
beta coronavirus y pueden producir infecciones seve-
ras de vías respiratorias con potencial fatal.7 Ambos, 
el SARS-CoV-1 y el SARS-CoV-2, interactúan con el 
sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAAS) a tra-
vés de la enzima convertidora de la angiotensina 2 
(ACE2), una enzima que a nivel fisiológico contrarresta 
o impide la activación de RAAS, pero que también 
funciona como uno de los receptores virales. La expre-
sión de ACE2 ocurre predominantemente en células 
alveolares tipo II del pulmón, aunque también está 
presente en otros tejidos, incluyendo la cavidad oral y 
el tracto gastrointestinal.8 Ambos virus activan la res-
puesta inmunológica y desencadenan la secreción de 
citocinas inflamatorias y quimiocinas en las células 
endoteliales vasculares pulmonares, por lo que la cas-
cada o tormenta de citocinas ha sido postulada como 
el mecanismo que causa falla orgánica.9

Se sabe que el SARS-CoV-2 se dispersa principal-
mente por medio de gotas producidas por las vías 
respiratorias de personas infectadas, que pueden ser 
inhaladas de manera directa o entrar en contacto con 
boca, nariz y ojos de otra persona; sin embargo, no se 
puede descartar la transmisión fecal-oral, ya que se ha 
detectado ácido ribonucleico (RNA) del virus en mues-
tras fecales de pacientes.10 Van Doremalen et al.11 mos-
traron que el SARS-CoV-2 puede permanecer viable e 
infeccioso por horas en aerosol y por días en superfi-
cies, dependiendo del inóculo. El periodo de incuba-
ción reportado es de 1 a 14 días con un promedio de 
5.1 días (intervalo de confianza al 95% [IC 95%]: 

4.5-5.8) y el 97.5% de los casos que desarrollaron sín-
tomas los presentaron a los 11.5 días (IC 95%: 8.2-15.6) 
de la infección.12 El número básico de reproducción 
(R0), es decir el número de casos esperado, directa-
mente producido por una persona en una población 
susceptible a infección, es de 2.2 (IC 95%: 1.4-3.9).11

Como consecuencia de la transmisión humano a 
humano, el brote de la enfermedad creció, a pesar de 
los intentos por contenerla, hasta dispersarse por todo 
el mundo en un periodo muy corto, por lo que la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) declaró la 
COVID-19 como pandemia el 11 de marzo de 2020.13 
Hasta el 24 de abril de 2020, el virus había infectado a 
más de dos millones y medio de personas en el mundo 
y ocasionado 181  938 muertes,14 con las respectivas 
consecuencias médicas, sociales y económicas.

Dado que las mujeres embarazadas y los recién naci-
dos son población vulnerable, se han reportado diversas 
series de casos para evaluar si el embarazo constituye 
un factor de riesgo adicional para la infección, y se ha 
tratado de documentar si existe transmisión vertical o la 
posibilidad de transmisión del virus al neonato al 
momento del nacimiento y durante la lactancia. La lite-
ratura disponible hasta el momento sugiere que el riesgo 
de enfermedad, tratamiento y pronóstico es similar en 
mujeres embarazadas frente a las no embarazadas.15,16 
Sin embargo, la presencia de infección por SARS-CoV-2 
puede asociarse con una mayor tasa de complicacio-
nes, tanto maternas como fetales y neonatales; por 
ejemplo: mayor ingreso materno a unidades de cuidados 
intensivos (particularmente ante la presencia de comor-
bilidad, como la obesidad),17 pérdida gestacional, sufri-
miento fetal, parto pretérmino y dificultad respiratoria 
neonatal,18,19,20 aunque el impacto preciso del SARS-
CoV-2 en el feto y el neonato sigue siendo incierto.21,22 
Tomando en consideración la experiencia obtenida en 
infecciones durante el embarazo por SARS-CoV y 
MERS-CoV,5,15 se han propuesto diversas estrategias 
tanto para reducir la posibilidad de transmisión viral al 
neonato, como para efectuar el diagnóstico y manejo 
oportuno de un recién nacido cuya madre tenga sospe-
cha o confirmación de infección por SARS-CoV-2. El 
objetivo de este artículo es revisar la literatura disponible 
sobre los aspectos epidemiológicos y clínicos en recién 
nacidos con sospecha o confirmación de COVID-19, así 
como las recomendaciones para su manejo.

Métodos

Se realizó una revisión narrativa sobre las caracte-
rísticas epidemiológicas y clínicas de COVID-19 en el 
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periodo neonatal. Se diseñó una estrategia de bús-
queda bibliográfica en la base de datos PubMed hasta 
el 21 de abril de 2020. Se utilizaron las palabras clave 
COVID-19 o SARS-CoV-2 y newborn o neonate o neo-
natology, y se incluyeron todos los artículos publicados 
en idioma inglés (sin discriminar por tipo de diseño), en 
cuyos resúmenes se abordaran tópicos relacionados 
con aspectos epidemiológicos y clínicos de los neona-
tos ante la sospecha o confirmación de infección por 
SARS-CoV-2. Se localizaron 187 referencias y/o resú-
menes que fueron evaluados por tres investigadores 
independientes. Se eliminaron 114 repetidos, 15 que 
no abordaban aspectos neonatales y 11 que se encon-
traban en otro idioma, por lo que se revisaron 47 artí-
culos a texto completo.

revisión

Factores de riesgo

Diferentes grupos de edad son susceptibles a la 
infección por SARS-CoV-2, siendo reportados hasta la 
fecha diversos casos de neonatos con COVID-19.23 
Aunque existe un riesgo teórico de transmisión vertical 
dada la alta expresión de ACE2 en placenta,15,24 la 
evidencia disponible para confirmar la posible transmi-
sión in utero es limitada, pues la gran mayoría de las 
muestras de líquido amniótico de mujeres que fueron 
positivas para infección por SARS-CoV-2, así como de 
cordón umbilical, exudado nasal, exudado faríngeo, 
jugo gástrico y exudado anal de sus neonatos, se han 
reportado como negativas para el virus.25,26,27,28,29,30 
Sin embargo, sí se han detectado anticuerpos IgM, IgG 
(aunque estos pudieron haber cruzado la placenta, o 
bien ser falsos positivos) y citocinas elevadas en recién 
nacidos de madres con infección por SARS-
CoV-2,31,32,33 e incluso algunos casos de neonatos 
positivos para el virus, sugiriendo la posibilidad de 
transmisión vertical frente a posnatal.22 Alzamora et al.,34 
reportaron el caso de un neonato que se obtuvo 
mediante cesárea, y que ameritó intubación y soporte 
ventilatorio por 12 horas, aun cuando la radiografía de 
tórax fue normal. El neonato tenía el antecedente de 
madre con COVID-19 severa, sin embargo, aun cuando 
no se realizó pinzamiento de cordón tardío, se evitó el 
contacto piel a piel y se le aisló de inmediato para evi-
tar la transmisión viral por contacto con la madre, no 
obstante, resultó positivo para RNA de SARS-CoV-2 
en muestras de exudado nasofaríngeo tomadas 
16 horas después del nacimiento, y anticuerpos IgG e 
IgM para SARS-CoV-2 negativos, por lo que no se 

puede descartar infección posnatal. Además, debe 
tomarse en consideración que la ruptura de la barrera 
placentaria en el abruptio placentae o durante la hemo-
rragia materno-fetal puede incrementar el riesgo de 
transmisión del virus y/o anticuerpos IgM a la circula-
ción fetal.22

Por otro lado, la infección por SARS-CoV-2 materna 
no ha sido asociada con mayor riesgo de prematurez 
per se, aunque la severidad del cuadro clínico (neumo-
nía) o las complicaciones maternas pueden asociarse 
con mayor riesgo de parto pretérmino, restricción de 
crecimiento intrauterino, ruptura de membranas y 
óbito,30 lo que puede llevar al obstetra a tomar la deci-
sión de interrumpir el embarazo de manera prema-
tura.22 De acuerdo a la experiencia con SARS-CoV y 
MERS-CoV, los neonatos pretérmino pudieran tener un 
riesgo más elevado de adquisición posnatal de la infec-
ción dada la inmadurez de su sistema inmune.22

Cuadro clínico

La infección por SARS-CoV-2 puede ir de una infec-
ción asintomática hasta dificultad respiratoria severa 
en neonatos y niños.23 Wang et al.,35 sugirieron que el 
cuadro clínico de COVID-19 en población infantil puede 
clasificarse de forma similar a la del adulto, de acuerdo 
con la presencia o no de síntomas; es decir, puede ser 
asintomático, leve/moderado y severo. En general, los 
síntomas reportados en los recién nacidos suelen ser 
más leves y el pronóstico más favorable al compararlos 
con los de los adultos.29,36

Las características clínicas de los neonatos, y en 
especial de los prematuros, no son específicas, por lo 
que deben monitorearse de manera continua el estado 
general (letargia y cianosis), los signos vitales (la tem-
peratura corporal puede estar elevada, normal o baja; 
taquicardia), los síntomas respiratorios (aleteo nasal, 
dificultad respiratoria, quejido espiratorio, taquipnea, 
apnea, estertores y tos), los síntomas gastrointestina-
les (hiporexia, vómito, diarrea y distensión abdomi-
nal)29,35,37 y dérmicos (moteado cutáneo).38 Los recién 
nacidos pretérmino han mostrado datos de síndrome 
de dificultad respiratoria (SDR) y neumonía con signos 
de sepsis o coagulopatía, por lo que requieren ventila-
ción mecánica no invasiva y antibióticos.22,39

Los estudios de laboratorio, al igual que los datos clí-
nicos, pueden ser inespecíficos, con leucocitos aumen-
tados, normales o disminuidos, linfocitos disminuidos, 
trombocitopenia leve, así como niveles elevados de pro-
teína C reactiva, procalcitonina, creatin fosfocinasa frac-
ción MB, fosfatasa alcalina, alanino aminotransferasa, 
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aminotransferasa y deshidrogenasa láctica.20,30,35,37 
También se ha demostrado coinfección con otros virus, 
como influenza A o B, sincitial respiratorio, citomegalovi-
rus y con Mycoplasma pneumoniae.30

La radiografía o tomografía de tórax y el ultrasonido 
pulmonar pueden ser normales o mostrar signos de 
síndrome de dificultad respiratoria,20 aumento de la 
marca pulmonar,29 sombras nodulares debajo de la 
pleura, infiltrados irregulares,30 o incluso neumonía 
(consolidaciones) con opacidad en vidrio despulido,27,35 
mientras que la radiografía abdominal puede mostrar 
datos de íleo intestinal.35

Zeng et al.,39 reportaron una serie de 33 neonatos 
que nacieron de madres con COVID-19. El síntoma 
más común fue la taquipnea y el pronóstico fue favo-
rable. Al realizar pruebas moleculares en exudado de 
mucosa nasofaríngea y anal en los neonatos, tres de 
ellos fueron positivos para infección por SARS-CoV-2 
y cursaron con letargia, fiebre, vómito y datos radioló-
gicos de neumonía. Uno de los recién nacidos fue 
pretérmino (31.2 semanas de gestación [SDG]), requi-
rió maniobras avanzadas de reanimación al nacimiento 
y presentó SDR, neumonía y sepsis (hemocultivo posi-
tivo para Enterobacter agglomerates), mismos que se 
resolvieron al día 14 de vida después de tratamiento 
con ventilación no invasiva, cafeína y antibióticos, por 
lo que los síntomas fueron atribuidos más a las com-
plicaciones de la prematurez que a la infección por 
SARS-CoV-2.

Zhu et al.,40 reportaron diez neonatos, incluyendo 
dos gemelos, que nacieron de nueve madres con 
COVID-19. Cuatro neonatos fueron de término y cuatro 
fueron prematuros, dos fueron pequeños y uno grande 
para la edad gestacional. Seis de los neonatos presen-
taron taquipnea, aunque también se reportó fiebre, 
taquicardia, vómito, trombocitopenia y pruebas de fun-
ción hepática anormales. La radiografía de tórax mos-
tró SDR en siete, neumonía en cuatro y neumotórax 
en un caso. Uno de los pacientes con edad gestacional 
de 34.5 SDG fue ingresado a la Unidad de Cuidados 
Intensivos Neonatales (UCIN) a los 30  minutos des-
pués de nacer por taquipnea y quejido espiratorio, a 
los ocho días de vida extrauterina desarrolló estado de 
choque refractario, falla orgánica múltiple y coagula-
ción intravascular diseminada, por lo que fue tratado 
con transfusión de plaquetas, eritrocitos resuspendidos 
y plasma, sin embargo falleció al noveno día. En los 
diez neonatos se realizó prueba molecular para SARS-
CoV-2 en exudado faríngeo, siendo reportada como 
negativa.

También se han realizado reportes de pacientes con 
dificultad respiratoria leve después de la primera 
semana del nacimiento,34 en quienes, habitualmente, 
la enfermedad se autolimita y se considera que la 
infección fue por adquisición posnatal (contacto con 
personas infectadas). Kamali et al.16 reportaron el caso 
de un neonato masculino de 15 días de vida, nacido 
por cesárea con peso al nacer de 3460 g, cuyos padres 
presentaron sintomatología sugestiva de COVID-19. El 
neonato fue ingresado por fiebre y dificultad respirato-
ria; durante su estancia hospitalaria presentó taquicar-
dia, taquipnea, tiros intercostales y saturación de 
oxígeno de 93%, por lo que fue ingresado y aislado en 
la UCIN, en donde se le inició manejo con líquidos, 
oxígeno, antibióticos (amikacina, vancomicina) y osel-
tamivir. Las pruebas de laboratorio y rayos X de tórax 
resultaron normales, sin embargo, se detectó RNA de 
SARS-CoV-2 en muestras de vías respiratorias. Su 
recuperación fue gradual después del segundo día de 
manejo en UCIN y fue dado de alta al sexto día.

Han et al.41 reportaron el caso de un neonato feme-
nino de 27 días de vida, nacida por parto vaginal sin 
complicaciones a las 38.6 SDG, con un peso al nacer 
de 3730 g, cuyos padres y abuelos fueron confirmados 
con COVID-19 veinte días después de su nacimiento. 
El neonato fue ingresado por presencia de fiebre, con-
gestión nasal y saturación de oxígeno de 95%; durante 
su estancia hospitalaria presentó vómito y tos, los estu-
dios de laboratorio y rayos X de tórax fueron normales, 
sin embargo, se detectó RNA de SARS-CoV-2 en 
muestras de nasofaringe, orofaringe, plasma, orina, 
heces y saliva. Dado que se evaluó la carga viral, se 
observó mayor cantidad en naso y orofaringe, con dis-
minución gradual de la misma con el paso del tiempo, 
hasta ser indetectable a los 17 días; la carga viral en 
orina fue mucho menor pero permaneció por más de 
10 días, mientras que la carga viral en muestras de 
heces permaneció alta hasta el día 18 después del 
inicio de los síntomas. Dichos datos sugieren que la 
COVID-19 puede ser sistémica en los neonatos y con 
afectación de múltiples órganos. En el caso de la 
madre, la carga viral en muestra de vías respiratorias 
y heces fue cerca de 100 veces menor que en el neo-
nato a los 10 días del inicio de los síntomas, aunque 
desde el inicio, el plasma, la orina y la leche de la 
madre fueron negativos para SARS-CoV-2.

diagnóstico

La sospecha diagnóstica en el neonato, indepen-
dientemente de que presente síntomas o no, se basa 
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en el antecedente de madre con COVID-19 entre 14 
días antes del nacimiento y 28 días después del mismo, 
o contacto posnatal con alguna persona sospechosa o 
confirmada de infección por SARS-CoV-2 (miembros 
de la familia, cuidadores, personal médico o visi-
tas),35,37,42 y está indicada la búsqueda de RNA de 
SARS-CoV-2 mediante transcripción reversa-reacción 
en cadena de la polimerasa (RT-PCR) o incluso el virus 
(secuenciación) en muestras de vías respiratorias altas 
(exudado nasofaríngeo y orofaríngeo), vías respirato-
rias bajas (esputo, aspirado endotraqueal y lavado 
bronquioalveoloar), sangre o heces para descartar el 
diagnóstico.23,35,37,43

Si la madre es positiva para infección por SARS-
CoV-2, las pruebas moleculares en el neonato deben 
realizarse en muestras de nasofaringe, orofaringe y 
recto, dentro de las primeras 24 horas posteriores al 
nacimiento y repetirlas 24 horas después de la primera 
toma de las muestras, ya que la tasa de detección en 
exudado faríngeo es del 50%. Aun cuando la tasa de 
detección en lavado bronquioalveolar es mayor, se 
incrementa el riesgo de infección cruzada.23

La recolección de las muestras debe efectuarse, pre-
ferentemente, en una habitación aislada con presión 
negativa y con el adecuado equipo de protección per-
sonal (EEP) (Cuadro I).

De acuerdo con los antecedentes, el cuadro clínico, 
el resultado de pruebas moleculares, la microscopía 
electrónica y las pruebas serológicas, Shah et al.46 
propusieron un sistema de clasificación de caso de 
infección por SARS-CoV-2 en el neonato, de acuerdo 
con las siguientes definiciones: confirmado (evidencia 
fuerte de infección con microbiología confirmatoria), 
probable (fuerte evidencia de infección pero sin micro-
biología confirmatoria), posible (evidencia sugestiva de 
infección, pero incompleta), improbable (poco sustento 
para el diagnóstico pero la infección no puede ser 
totalmente descartada) y no infectado (sin evidencia de 
infección) (Cuadro II).

Manejo

Cuando se tiene sospecha de que la madre cursa 
con infección por SARS-CoV-2, se deben tomar mues-
tras de exudado nasal y faríngeo de la madre para la 
detección de RNA viral. Toda paciente embarazada 
con sospecha o confirmación de COVID-19 debe usar 
cubrebocas quirúrgico durante su estancia hospitalaria 
y durante el traslado a la sala de labor o quirófano, 
siempre evitando las rutas con mayor circulación de 

Cuadro I. Niveles del equipo de protección personal 
(EPP) para trabajadores de la salud44,45

Nivel PPE recomendado

1 Estándar En casos no sospechosos o no 
conocidos de infección y en los que 
se prevé exposición a sangre y/o 
fluidos corporales:
Precaución estándar para el control 
de infecciones
- Bata desechable
- Guantes desechables
Considerar (si hay riesgo de rociar o 
salpicar)
-  Protección de ojos y cara 

(cubrebocas quirúrgico resistente 
a fluidos tipo IIR y visor facial 
completo o goggles grado médico)

2 Contacto En casos sospechosos o confirmados 
de agente infeccioso que se transmite 
por contacto directo/indirecto y en los 
que se prevé exposición a sangre y/o 
fluidos corporales:
Precauciones de contacto directo/
indirecto
-  Bata desechable; considerar traje 

desechable resistente 
a fluidos
- Guantes desechables
Considerar (si hay riesgo de rociar o 
salpicar)
-  Protección de ojos y cara 

(cubrebocas quirúrgico resistente 
a fluidos tipo IIR y goggles grado 
médico o visor facial completo)

2 Vía aérea En casos sospechosos o confirmados 
de agente infeccioso que se 
transmite por vía aérea:
-  Bata desechable; considerar traje 

desechable resistente
a fluidos
- Guantes desechables
-  Respirador filtrante con pieza facial 

3 (FFP3) y protección ocular o 
respirador motorizado con capucha

Para todos los procedimientos generadores de 
aerosoles usar FFP3 o N95 y protección ocular o 
respirador motorizado con capucha

3 Mejorado En casos sospechosos o confirmados de 
enfermedad infecciosa de consecuencias 
severas por contacto (por ejemplo, virus 
del Ébola o de Lassa) o por vía aérea 
(SARS-CoV-1, MERS-Cov, influenza 
aviar, SARS-CoV-2):
-  Bata quirúrgica reforzada de 

manga larga resistente a fluidos
-  Capucha desechable resistente a 

líquidos en caso de que la bata 
no tenga gorro

-  Delantal largo de plástico desechable
-  Respirador FFP3, N95 o con 

capucha motorizada
-  Visera desechable de cara completa
-  Dos juegos de guantes 

desechables largos
- Zapatos cerrados
-	Botas quirúrgicas desechables
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Cuadro II. Clasificación de caso de infección por SARS-CoV-2 en el neonato45

Paciente Categoría Definición de caso

Infección congénita con recién nacido vivo

Neonato sintomático 
con madre  SARS-
CoV-2 (+)

Confirmado RT-PCR (+) en sangre de CU o neonatal en las primeras 12 h o en LA 
antes de la RM

Probable RT-PCR (+) en MVR al nacimiento después de la limpieza y en lado fetal de 
placenta en neonato obtenido por cesárea antes de la RM o en tejido placentario

Posible RT-PCR (-) en MVR al nacimiento después de la limpieza pero anticuerpos 
IgM (+) en sangre de CU o neonatal en las primeras 12 h o en tejido 
placentario

Improbable RT-PCR (-) en MVR al nacimiento después de la limpieza y RT-PCR no 
realizada en sangre de CU o neonatal en las primeras 12 h o en LA

No 
infectado

RT-PCR (-) en MVR al nacimiento después de la limpieza y en sangre de CU 
o neonatal en las primeras 12 h o en LA antes de la RM; y anticuerpos IgM 
(-) en sangre de CU o neonatal en las primeras 12 h

Neonato 
asintomático con 
madre  SARS-CoV-2 
(+)

Confirmado RT-PCR (+) en sangre de CU o neonatal en las primeras 12 h

Probable RT-PCR (+) en LA colectado antes de la RM pero (-) en sangre de CU o 
neonatal en las primeras 12 h

Posible Anticuerpos IgM (+) en sangre de CU o RT-PCR (+) en tejido placentario, 
pero (-) en sangre de CU o neonatal en las primeras 12 h o en LA

Improbable RT-PCR (-) en sangre de CU o neonatal en las primeras 12 h o en LA 
colectado previo a la RM y serología no realizada

No 
infectado

RT-PCR para el virus (-) en sangre de CU o neonatal en las primeras 12 h o en 
LA antes de la ruptura de membranas, y anticuerpos IgM (-) en sangre de CU

Infección adquirida durante el parto

Neonato sintomático 
con madre  SARS-
CoV-2 (+)

Confirmado RT-PCR (+) en MVR al nacimiento después de la limpieza y 24-48 h 
después, excluyendo otras explicaciones alternativas para el cuadro clínico

Probable RT-PCR (+) en MVR al nacimiento después de la limpieza pero no 24-48 h 
después, excluyendo otras explicaciones alternativas para el cuadro clínico

Posible RT-PCR (-) en MVR al nacimiento y (+) en cualquier tejido materno 
(vaginal, placentario, CU) o piel neonatal al nacimiento, excluyendo otras 
explicaciones alternativas para el cuadro clínico

Improbable RT-PCR (-) en MVR al nacimiento después de la limpieza o en cualquier 
tejido materno (vaginal, placentario, CU) o piel neonatal al nacimiento, sin 
identifcar otras explicaciones alternativas para el cuadro clínico

No 
infectado

RT-PCR (-) en MVR al nacimiento después de la limpieza o en cualquier 
tejido materno (vaginal, placentario, CU) o piel neonatal al nacimiento, 
identificando otras explicaciones alternativas para el cuadro clínico

Neonato 
asintomático con 
madre  SARS-CoV-2 
(+)

Confirmado RT-PCR (+) en MVR al nacimiento después de la limpieza y 24-48 h después

Posible RT-PCR (+) en MVR al nacimiento después de la limpieza y (-) 24-48 h después

No 
infectado

RT-PCR (-) en MVR al nacimiento después de la limpieza o en cualquier 
tejido materno (vaginal, placentario, CU) o piel neonatal al nacimiento

Infección neonatal adquirida posparto

Neonato sintomático 
después de 48 h de 
vida con o sin 
familiar o cuidador 
(+) para SARS-
CoV-2

Confirmado RT-PCR (+) en MVR o rectal después de 48 h del nacimiento en quien la 
prueba en MVR fue (-) al nacer

Probable RT-PCR (+) en MVR o rectal después de 48 h del nacimiento en quien no 
se realizó la prueba al nacer

No 
infectado

RT-PCR (-) en MVR o rectal después de 48 h del nacimiento y otra causa 
identificada

CU: Cordón umbilical; LA: Líquido amniótico; RM: Ruptura de membranas; MVR: Muestras de vías respiratorias.
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personas. Todo el personal de salud involucrado en el 
traslado y manejo de la paciente debe utilizar EPP.22,47

Respecto al momento de la interrupción del emba-
razo, la infección por SARS-CoV-2 por sí misma no es 
una indicación; para decidirlo deben tomarse en con-
sideración el estado clínico de la madre, la edad ges-
tacional y el bienestar fetal.37,48 No existe suficiente 
evidencia de los efectos que pueden tener los induc-
tores de maduración pulmonar en la respuesta inmu-
nológica de una madre con infección por SARS-CoV-2, 
sin embargo deben evaluarse las condiciones de salud 
de cada paciente.23

Dado que el parto vaginal y la cesárea son procedi-
mientos en los que hay exposición a fluidos corporales, 
la sala de partos o quirúrgica debe ser desinfectada y 
esterilizada al final de cada cirugía. Solo debe estar 
presente el personal de salud necesario y se debe 
utilizar equipo y material desechable que estará en 
contacto directo con la paciente. El neonatólogo debe 
ser notificado al menos 30 minutos antes de cualquier 
parto o cesárea planeada para que lleve a cabo la 
preparación adecuada.48 Se sugiere el uso de másca-
ras N95 en caso de procedimientos generadores de 
aerosoles.22,47,48

No hay evidencia de que alguna vía de interrupción 
del embarazo tenga mayor beneficio o riesgo del habi-
tualmente reportado para cada procedimiento, por lo 
que la elección de la vía debe basarse en las indica-
ciones obstétricas;48,49 sin embargo, debe tomarse en 
cuenta que la realización de cesárea requiere mayor 
personal de salud en la sala y que, en caso de requerir 
anestesia general, es necesario efectuar intubación 
endotraqueal, un procedimiento generador de aeroso-
les que incrementa el riesgo de dispersión viral en 
comparación con la anestesia espinal.22,47,48

Respecto al pinzamiento de cordón umbilical, se ha 
sugerido que el pinzamiento del cordón umbilical se 
realice de inmediato para reducir la posibilidad de 
transmisión transplacentaria del virus.35,47 Por otro 
lado, dados los beneficios del pinzamiento tardío del 
cordón, se ha sugerido que este procedimiento pueda 
realizarse en recién nacidos vigorosos, siempre y 
cuando la madre no presente fiebre, tos y otros sínto-
mas respiratorios.

Existe controversia respecto a ciertos procedimien-
tos al nacer, por ejemplo, la OMS50 sugiere el contacto 
piel a piel después del nacimiento para establecer la 
lactancia y el apego inmediato; sin embargo, las guías 
de China y España prefieren minimizar dicho contacto, 
recomendando el aislamiento inmediato del neonato 
para ser colocado en una habitación con presión 

negativa o con filtros de alta eficiencia de partículas de 
aire y evitar visitas hasta que se obtenga el resultado 
de la prueba para detectar RNA de SARS-CoV-2. En 
caso de tener resultado negativo, se puede suspender 
el aislamiento para que el neonato sea atendido de 
manera rutinaria.22,23,35,47,51

Si el recién nacido requiere reanimación, esta debe 
efectuarse a una distancia mayor a 2 metros de la 
madre, debe existir una barrera física y el neonato 
debe ser trasladado y mantenido en aislamiento en una 
habitación con presión negativa. En el caso de recién 
nacidos pretérmino o de término con otras patologías, 
en ocasiones será necesario su ingreso a la UCIN. 
Ante la presencia de dificultad respiratoria debe reali-
zarse una radiografía de tórax, aun cuando no se ha 
descrito un patrón específico pulmonar de la infección 
por SARS-CoV-2 en recién nacidos. Dado que no hay 
fármacos específicos, el manejo debe ser sintomático 
y de soporte, incluyendo el suministro de oxígeno, 
mantener adecuado equilibrio hidroelectrolítico y áci-
do-base, evitando agravar el edema pulmonar y la 
hipoxemia.23,43 Se ha sugerido que el uso de gamma 
globulina puede ser efectivo en casos de enfermedad 
severa; por ejemplo, Zhu et al.,40 reportaron el caso de 
un recién nacido pretérmino de 34.6 SDG, que fue 
ingresado a la UCIN 25 minutos después de nacer por 
taquipnea y quejido espiratorio, siendo tratado con 
terapia de oxígeno no invasiva por dos días, infusión 
intravenosa de gamma globulina (2  g/kg), transfusión 
de plaquetas y plasma, hidrocortisona (5 mg/kg/día por 
6 días) y dosis bajas de heparina sódica (2 UI/kg/h por 
6 días), combinada con heparina de bajo peso mole-
cular (2 UI/kg/h por 6 días). El paciente se recuperó a 
los 15 días de vida y fue dado de alta en condiciones 
clínicas estables.

Para los recién nacidos con SDR, pueden ser útiles: 
la administración de surfactante pulmonar, el óxido 
nítrico inhalado, la ventilación oscilatoria de alta fre-
cuencia e incluso el uso de membrana extracórporea 
pulmonar de rescate.23,35 El manejo de la vía aérea 
neonatal debe efectuarse de acuerdo con las recomen-
daciones habituales; sin embargo, en caso de requerir 
intubación, el neonatólogo más experimentado es 
quien debe realizar el procedimiento y, en caso de 
reanimación con presión positiva continua en vías res-
piratorias (CPAP)/ventilación con presión positiva 
(PPV), se sugiere el uso de mascarilla laríngea en lugar 
de mascarilla facial, ya que así se reduce la generación 
de aerosoles. Durante la succión de la vía aérea y la 
administración de surfactante, también existe la posi-
bilidad de generar aerosoles por lo que el neonatólogo 
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y el personal de salud que realice dichos procedimien-
tos, siempre deben utilizar el EPP adecuado. Los filtros 
de oxígeno, tubos del ventilador, mascarillas faciales y 
otros aditamentos necesarios para el manejo de la vía 
aérea deben ser cuidadosamente esterilizados.22

En la figura 1 se muestra un flujograma que resume 
los diferentes procesos para el manejo de los recién 
nacidos con sospecha o infección confirmada por 
SARS-CoV-2.

Criterios de alta

En casos asintomáticos, el alta debe efectuarse 
hasta que las muestras de vías respiratorias altas o 
heces, recolectadas con al menos 24 horas de diferen-
cia, sean negativas para SARS-CoV-2 en dos ocasio-
nes consecutivas.35

En casos con síntomas leves/moderados, la tempe-
ratura corporal debe ser normal por más de tres días, 
los síntomas deben mejorar y el alta debe otorgarse 
hasta que las muestras de vías respiratorias altas o 

heces, recolectadas con al menos 24 horas de diferen-
cia, sean negativas para SARS-CoV-2 en dos ocasio-
nes consecutivas.35

En casos con síntomas severos, además de lo ante-
rior, las imágenes pulmonares no deben presentar alte-
raciones y las muestras de vías respiratorias bajas 
(esputo) recolectadas con al menos 24 horas de dife-
rencia deben ser negativas para SARS-CoV-2 en dos 
ocasiones consecutivas antes de otorgar el alta.35

Lactancia

Deben evaluarse los riesgos y los beneficios de la 
lactancia materna inmediata en cada caso particu-
lar,52,53,54 aunque hasta la fecha no se ha demostrado 
la presencia de SARS-CoV-2 en leche materna, sí se 
ha demostrado la presencia de anticuerpos IgM.22 Se 
ha sugerido que la leche de la madre o de donadora 
en quien se confirme infección por SARS-CoV-2 debe 
ser analizada en busca de RNA del virus y solo en caso 
de negatividad puede ser utilizada para alimentar al 
neonato.35

Periodo de incubación 1-14 días
Cuadro 
clínico

Dificultad respiratoria, tos, 
taquipnea, cianosis, hiporexia, 
vómito, diarrea, distensión 
abdominal, letargo.

Laboratorio Leucocitos normales, leucopenia 
o linfopenia, trombocitopenia, 
proteina C reactiva y 
procalcitonina elevada

Radiología Radiografía normal, 
consolidaciones o vidrio 
despulido; Tomografía con 
infiltraciones, consolidaciones o 
nódulos

Opciones Lactancia (individualizar caso)
1 Evitar contacto con la madre, administrar leche donada 

o fórmula, la madre puede extraer su leche con las 
precauciones de higiene. Amamantar hasta que la 
madre tenga 2 pruebas negativas con 24 h de 
diferencia.

2 Higiene de manos y glándulas mamarias, extraer leche, 
madre con uso de cubrebocas. Administrar leche en 
habitación diferente por un familiar o personal de salud 
no infectado.

3 Higiene de manos y glándulas mamarias, amamantar al 
neonato, madre con uso de cubrebocas. Opción 
recomendada por la OMS.

Nacimiento en sala quirúrgica o de parto

RN asintomático RN sintomático

Traslado en incubadora y con distanciamiento del
personal 

Mantener aislado y
manejo por personal
capacitado con PPE 

RN negativo a SARS-CoV-2 RN positivo a SARS-CoV-2

Alta

Madre con sospecha o
confirmación de infección

por SARS-CoV-2

Uso obligatorio de cubrebocas
quirúrgico de triple capa por la

madre en todo momento

Sala con presión negativa, limitar
el número de neonatólogos, uso de

PPE, reanimación neonatal a
más de 2 m de la madre

Neonato con
sospecha de infección

por SARS-CoV-2

No contacto piel a piel / No
pinzamiento tardío del cordón

umbilical / Succión de la vía aérea
sólo en caso necesario / Precaución

con medicamentos
endotraqueales (surfactante)

/ Epinefrina a través de catéter
umbilical cuando es necesario

Realizar detección molecular
(RT-PCR) de SARS-CoV-2 en

nasofaringe, orofaringe, recto o
lavado bronquial (primeras 24 h y

repetir a las 48 h de vida

Realizar detección molecular
(RT-PCR) de SARS-CoV-2 en

nasofaringe, orofaringe, recto o
lavado bronquial (primeras 24 h

y repetir a las 48 h de vida

Mantener aislado en
habitación con

presión negativa e
incubadora y manejo

por personal
capacitado con PPE

Considerar alta con
familiar no infectado
hasta que la madre

sea negativa a
SARS-CoV-2

Cuidados de rutina y
alta de acuerdo a los
criterios hospitalarios

Aislamiento por al menos 14 días
en habitación con presión negativa

manejo en incubadora, alimentación
con leche donada y manejo por
personal capacitado con PPE Casos severos: Eutermia, imagen

pulmonar sin alteraciones, 2 o más
muestras de vías respiratorias

negativas con 24 h de diferencia

Casos leves: Eutermia, 2 muestras
de vías respiratorias altas o heces
negativas con 24 h de diferencia

Figura  1. Flujograma de atención y manejo del recién nacido con sospecha o confirmación de infección por SARS-
CoV-2. EPP: Equipo de protección personal; RN: Recién nacido; SARS-CoV-2: Coronavirus del Síndrome Respiratorio 
Agudo Severo 2.
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Aun cuando se tome la decisión de amamantar de 
inmediato al recién nacido, o no, en ambos casos debe 
mantenerse la producción de leche materna para ini-
ciar la lactancia materna lo más pronto posible, dados 
sus grandes beneficios.52,54,55,56

En vista del posible riesgo de transmisión del SARS-
CoV-2 al neonato por contacto con secreciones respi-
ratorias infecciosas de la madre,57 en caso de decidir 
que la madre amamante al recién nacido inicialmente, 
se recomienda tomar las precauciones de higiene 
necesarias para evitar la transmisión del virus por 
gotas o contacto.54,58,59

Chandrasekharan et al.22 proponen tres opciones 
dependiendo de la decisión del médico tratante y de 
los padres, disponibilidad de recursos y cantidad de 
pacientes en la unidad hospitalaria:
1)  Evitar contacto del recién nacido con la madre, ad-

ministrándole fórmula láctea o leche de donadora, 
mientras la madre extrae la leche hasta que sea 
asintomática y tenga dos pruebas tomadas con 24 
horas de diferencia negativas para SARS-CoV-2.

2)  Medidas de higiene de manos y glándulas mama-
rias con jabón y agua, para posterior extracción de 
leche, de manera preferente con una bomba extrac-
tora, mientras la madre usa cubrebocas quirúrgico 
de triple capa.43 La leche es administrada al neona-
to en una habitación diferente por un familiar o per-
sonal de salud no infectado con SARS-CoV-2.

3)  Medidas de higiene de manos y glándulas mama-
rias con jabón y agua, para después amamantar al 
neonato, mientras la madre usa cubrebocas quirúr-
gico de triple capa.43 Esta opción es la sugerida por 
la OMS, con las debidas precauciones y tomando 
en consideración los riesgos potenciales.

Recomendaciones para el neonatólogo

La American Heart Association (AHA) en colaboración 
con American Academy of Pediatrics, American 
Association for Respiratory Care, American College of 
Emergency Physicians, The Society of Critical Care 
Anesthesiologists y la American Society of 
Anesthesiologists, así como con el apoyo de la American 
Association of Critical Care Nurses y National EMS 
Physicians, elaboraron una guía para ayudar al personal 
de salud en el manejo de pacientes con sospecha o con-
firmación de COVID-19 que requieren reanimación cardi-
pulmonar,60 la cual incluye las siguientes sugerencias:
1.  Reducir la exposición innecesaria al SARS-CoV-2 me-

diante el uso de PPE antes de entrar en contacto con 
pacientes sospechosos o confirmados de COVID-19.

2.  Limitar el número de personas a la cantidad nece-
saria para el cuidado y atención del paciente.

3.  Monitorear de manera estrecha a los pacientes para 
minimizar la necesidad de intubaciones de 
emergencia.

4.  Si el paciente presenta alto riesgo de falla pulmonar 
o cardiaca, debe ser trasladado a una sala con pre-
sión negativa para minimizar el riesgo de exposición 
al virus por parte del personal de salud durante la 
reanimación.

5.  Priorizar las estrategias de ventilación y oxigenación 
con baja producción de aerosoles.

6.  Considerar los factores propios de cada caso (co-
morbilidad y severidad de la enfermedad) para eva-
luar el riesgo/beneficio de iniciar la reanimación.60

Cabe mencionar que los cuidados neonatales de 
rutina y los pasos iniciales de reanimación neonatal no 
suelen generar aerosoles, tal es el caso del secado, 
estimulación táctil, evaluación de la frecuencia car-
diaca, colocación de oxímetro de pulso y derivaciones 
de electrocardiograma. Sin embargo, deben tomarse 
en cuenta las siguientes recomendaciones:
1.  Para la reanimación se sugiere el uso de pieza en 

T en lugar de ventilación con bolsa y máscara.22

2.  La succión de vía aérea no debería realizarse de ma-
nera rutinaria en nacimientos no complicados dado que 
se trata de un procedimiento productor de aerosol.

3.  La administración de surfactante endotraqueal debe 
realizarse con las debidas precauciones. Se sugiere 
la administración de epinefrina intravenosa a través 
de un catéter colocado en la vena umbilical durante 
la reanimación neonatal.

4.  Utilizar incubadoras cerradas para el traslado y cuidado 
(con apropiada distancia) de pacientes en la UCIN.60

Conclusiones

La COVID-19 se ha convertido en una emergencia de 
salud pública global desde diciembre de 2019 dado el 
aumento exponencial en el número de casos confirma-
dos, aunque la proporción de recién infectados parece 
ser relativamente menor. Los síntomas en los recién 
nacidos, en comparación con los adultos, han sido más 
leves (incluso, se han reportado pacientes asintomáticos) 
y el pronóstico más favorable. La evidencia actual no es 
suficiente para demostrar la transmisión vertical, aunque 
hay reportes que la sugieren, por lo que debe mante-
nerse vigilancia estrecha de las mujeres embarazadas 
con sospecha o confirmación de infección por COVID-19, 
así como de los neonatos para descartar o confirmar con 
mayor certeza dicha vía de transmisión. Sin embargo, sí 
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se ha documentado la susceptibilidad del recién nacido 
a infectarse durante el parto o después de este, por lo 
que se requieren precauciones especiales para su cui-
dado, sobre todo ante la sospecha o confirmación de 
COVID-19 materna, en familiares, visitas o, incluso, per-
sonal de salud. Dados los síntomas inespecíficos y la 
presentación atípica inicial reportada en los recién naci-
dos, la detección oportuna de infección por SARS-CoV-2 
permitirá establecer las estrategias para su manejo, 
reduciendo la posibilidad de progresión a gravedad o el 
desarrollo de complicaciones, e incluso, considerar el 
papel que recién nacidos infectados pueden desempe-
ñar en la transmisión comunitaria de SARS-CoV-2.

Las recomendaciones para el manejo de COVID-19 
en la etapa perinatal continúan evolucionando, por lo 
que los enfoques y recomendaciones se basan en la 
evidencia disponible al día; estos presentan flexibilidad 
y permiten a los proveedores de atención médica per-
inatal determinar las mejores opciones en función de 
la evaluación individual del estado de salud de cada 
caso, de los riesgos y beneficios, del personal y espa-
cio disponible, y de la disponibilidad de recursos.
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resumen

Identificada por primera vez en diciembre de 2019 en Wuhan, 
China, la enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) es 
una grave emergencia de salud pública, en especial para 
poblaciones vulnerables. Las mujeres embarazadas y sus 
fetos son población de alto riesgo. Su frecuencia de contagio 
es muy alta y tienen mayor riesgo debido a los cambios en 
el sistema inmunológico. Se dispone de datos limitados sobre 
COVID-19 durante el embarazo. Por lo tanto, se buscaron los 
artículos publicados de diciembre de 2019 al 30 de mayo de 
2020 en PubMed, Embase y Web of Science; se utilizaron los 
términos MeSH COVID-19, SARS-CoV-2, 2019-nCoV. Se inclu-
yeron 39 artículos que revelaron que los síntomas clínicos son 
similares a los de la población general y pueden complicarse 
con neumonía atípica. Solo una muerte materna fue reportada. 
El sufrimiento fetal, la prematurez y el síndrome de dificultad 
respiratoria son frecuentes en los recién nacidos; una muerte 
intrauterina y una muerte perinatal fueron reportadas. El signo 
más encontrado fue la fiebre (77-86%). Las principales com-
plicaciones materno-perinatales fueron la prematurez (47%) 
y la neumonía (40%); mientras que la enfermedad grave fue 
poco frecuente (4.4%) y similar a la reportada en población 
general (5%); la vía de interrupción más frecuente fue la ce-
sárea en el 89% de los casos. La transmisión materno-fetal 
no se descarta, pues el 8.5% (4/47) de los casos incluidos 
tuvo prueba positiva a SARS-CoV-2. Se requieren más inves-
tigaciones en el tema y protocolos de manejo en el embarazo 
con búsqueda intencionada de transmisión al recién nacido.

Palabras clave: Infecciones por Coronavirus; Embarazo; 
Transmisión Vertical de Enfermedad Infecciosa; COVID-19; 
SARS-CoV-2

abstract

Coronavirus disease 2019 (COVID-19) was first identified in 
December 2019, in Wuhan, China, and it is a serious public 
health emergency, particularly to vulnerable populations. 
Pregnant women and their fetuses represent high-risk popu-
lation during outbreaks of infectious diseases. They have very 
high risk of infection, due to changes in their immune system. 
Limited data are available on COVID-19 during pregnancy. 
Therefore, we searched articles published between December 
2019 and May 30, 2020, in three databases: PubMed, Embase 
and Web of Science, using MeSH words COVID-19, SARS-
CoV-2 and 2019-nCoV. 39 articles were included, and they 
revealed that clinical symptoms of COVID-19 in pregnant 
women are not different from those of general population, and 
they can turn into atypical pneumonia. Only one maternal 
death was reported. Fetal distress, prematurity, and respira-
tory distress syndrome are frequent in newborns; one intrau-
terine death and one perinatal death were reported. The most 
frequent sign found was fever (77-86%). The main maternal 
perinatal complications were prematurity (47%) and pneumo-
nia (40%); serious illness was rare (4.4%) and similar to the 
reported in the general population (5%); the most frequent 
route of interruption was cesarean section in 89% of the 
cases. Maternal-fetal transmission is not ruled out, since 8.5% 
(4/47) of the included cases had positive SARS-CoV-2 tests. 
More research is needed on the subject and management 
protocols in pregnancy with intentional search for transmis-
sion to the newborn.

Keywords: Coronavirus Infections; Pregnancy; Infectious 
Disease Transmission, Vertical; COVID-19; SARS-CoV-2
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El coronavirus 2019 (SARS-CoV-2) pertenece a una 
familia de virus (Coronaviridae) con genoma RNA 
(ácido ribonucleico).1 Fue reportado por primera vez en 
Wuhan, China, el 29 de diciembre de 2019. En el trans-
curso de un mes, este virus se propagó rápidamente 
por toda China y posteriormente se convirtió en una 
pandemia.2 En las últimas dos décadas los coronavirus 
han causado dos epidemias a gran escala, el síndrome 
respiratorio agudo grave (SARS-CoV), surgido en 2002 
en China, el cual afectó a más de 8000 personas en 
30 países, y el coronavirus causante del síndrome res-
piratorio de Oriente Medio (MERS-CoV), surgido en 
2012, que infectó a cerca de 2500 personas en 27 
países.3 Los primeros patrones han mostrado una ten-
dencia similar entre COVID-19 y los coronavirus SARS-
CoV y MERS-CoV.3 Al 30 de mayo de 2020, más de 
seis millones de casos de COVID-19 se han confirmado 
y 370  000 muertes han sido reportadas en todo el 
mundo. Estados Unidos ha sido el país más afectado, 
con más de 1 800 000 casos y cerca de 103 000 muer-
tes,4 mientras que en México se han confirmado más 
de 90 000 casos y 10 000 defunciones.

Enfermedad por coronavirus y embarazo

Ante la amenaza de una enfermedad transmisible, 
como sucede con la actual pandemia, es imperativo el 
cuidado de poblaciones vulnerables y especialmente 
susceptibles, como el grupo de mujeres gestantes. 
Aunque la mayoría de las infecciones por coronavirus 
humanos son leves, las epidemias de coronavirus por 
SARS-CoV y MERS-CoV fueron particularmente gra-
ves y alrededor de un tercio de las mujeres embaraza-
das infectadas murieron.5 Si se tiene en cuenta que el 
SARS-CoV-2 parece tener potencial de contagio similar 
al SARS-CoV y el MERS-CoV, las mujeres embaraza-
das tienen mayor riesgo de infecciones graves, aun 
cuando no se han identificado signos clínicos especí-
ficos que precedan a las complicaciones graves.

Los coronavirus tienen el potencial de causar resul-
tados adversos maternos o perinatales, por lo que la 
actual falta de datos sobre las consecuencias de una 
infección por SARS-CoV-2 durante el embarazo hace 
recomendable la detección sistemática de cualquier 
sospecha de infección. Si esto último es confirmado, 
se sugiere un seguimiento estrecho para las madres y 
sus fetos.6

Durante las epidemias de SARS-CoV y MERS-CoV 
en 2003 y 2012, 12 mujeres embarazadas fueron 
reportadas con la infección por SARS-CoV y 11 muje-
res embarazadas fueron identificadas con MERS-CoV. 

De las 12 embarazadas reportadas con SARS-CoV 
durante la pandemia 2002-03, cuatro de siete mujeres 
(57%) tuvieron un aborto espontáneo en el primer tri-
mestre. En el segundo o tercer trimestre, 40% (cinco) 
tuvieron restricción del crecimiento fetal, 80% parto 
prematuro (uno espontáneo y los otros tres fueron indu-
cidos por afecciones maternas). Tres mujeres murieron 
durante el embarazo (25%). En la revisión de las 11 
embarazadas infectadas con MERS-CoV, 10 (91%) pre-
sentaron resultados adversos, 55% requirieron ingreso 
a la unidad de cuidados intensivos neonatales y el 27% 
falleció.7 Otros autores reportaron las siguientes com-
plicaciones en los hijos de madres con coronavirus: 
aborto espontáneo, parto prematuro, restricción del 
crecimiento intrauterino, intubación endotraqueal, 
ingreso a la unidad de cuidados intensivos neonatales, 
insuficiencia renal y coagulopatía intravascular 
diseminada.8,9

En cuanto a la COVID-19, los primeros datos publi-
cados en China parecen mostrar que los síntomas de 
las embarazadas son los mismos que los de la pobla-
ción general, por lo que también existe el riesgo de que 
haya formas graves de la enfermedad. No se reporta-
ron casos confirmados de transmisión intrauterina 
materno-fetal, pero sí algunos casos de lactantes con 
infección temprana que sugieren la existencia de posi-
ble transmisión vertical por parto o neonatal, pues se 
han descrito casos de dificultad respiratoria en recién 
nacidos de madres infectadas.10 Así también, la COVID-
19 se asoció con una tasa relativamente mayor de 
parto prematuro, preeclampsia, parto por cesárea y 
muerte perinatal.11

La transmisión intrauterina es una de las complica-
ciones más graves de las enfermedades virales que se 
presentan durante el embarazo. Puede ocurrir con 
infección materna de transmisión congénita por agen-
tes TORCH (acrónimo de toxoplasma, otros, rubeola, 
citomegalovirus, herpes virus), entre otros, como el 
virus Zika y el virus Ébola. Por lo general, la transmi-
sión materno-fetal de enfermedades virales es por ruta 
hematógena, pues el virus que circula en el torrente 
sanguíneo materno ingresa a la placenta, llega al árbol 
velloso coriónico y a los vasos sanguíneos fetales. Por 
fortuna, se ha demostrado que este mecanismo de 
transmisión no ocurre con los otros dos coronavirus 
patógenos reportados (SARS-CoV y MERS-CoV); sin 
embargo, la pérdida temprana del embarazo (durante 
el primero y segundo trimestre temprano) fue repor-
tada.12 El riesgo de transmisión vertical parece bajo, ya 
que no se ha podido demostrar en ningún caso durante 
el brote actual de COVID-19. Los estudios existentes 
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no han evidenciado presencia del virus en fluidos geni-
tales, líquido amniótico, ni tampoco en la leche materna. 
Los casos descritos de infección en recién nacidos 
parecen provenir de transmisión horizontal. El periodo 
de incubación habitual es de cuatro a seis días, pero 
puede variar entre dos y 14 días.

Una misión conjunta de la Organización Mundial de 
la Salud (OMS), compuesta por 25 expertos nacionales 
e internacionales, viajó a las regiones afectadas de 
China entre el 16 y el 24 de febrero de 2020. Investigaron 
a 147 mujeres embarazadas (de las cuales solo 64 
fueron confirmadas) y reportaron que el 8% tenía enfer-
medad grave y el 1% estaba en estado crítico, por lo 
que concluyeron que las mujeres embarazadas no 
tenían mayor riesgo de desarrollar enfermedad grave 
debido a COVID-19. Este informe no examinó la trans-
misión vertical o los resultados neonatales y no se 
documentaron casos de contagio de COVID-19 en el 
embarazo temprano.13

Karimi-Zarchi et al., en su revisión de un total de 31 
embarazadas infectadas con COVID-19, concluyeron 
que aunque no se detectó infección por SARS-CoV-2 
en sus recién nacidos o placentas, la evidencia es 
limitada.14

En su revisión sistemática, Zaigham reportó que la 
mayoría de los contagios se presenta en el tercer tri-
mestre. Los síntomas más frecuentes fueron fiebre 
(68%) y tos (34%). Se observó también linfopenia (59%) 
con proteína C reactiva elevada (70%); el 91% de las 
mujeres fueron sometidas a cesárea, tres ingresaron a 
la unidad de cuidados intensivos maternos, no hubo 
reportes de muertes maternas, pero se informó 
que hubo una muerte neonatal y una muerte 
intrauterina.15

reporte de casos sobre CoVid-19 y 
embarazo

La primera publicación china (Cuadro I) incluye el 
caso de una embarazada que desarrolló neumonía 
severa, falla orgánica múltiple y síndrome de insuficien-
cia respiratoria aguda (SIRA). En esta serie, un caso 
de muerte fetal fue reportado y no se encontró eviden-
cia clínica o serológica de transmisión vertical.16 El 
primer caso de un recién nacido positivo para SARS-
CoV-2 fue también reportado en China; la muestra fue 
tomada 36 horas después del nacimiento.17 Los siguien-
tes reportes de casos y series de casos incluyeron 
embarazadas con neumonía por SARS-CoV-2; se ana-
lizaron muestras de líquido amniótico, sangre del cor-
dón umbilical, exudado nasofaríngeo neonatal y leche 

materna, y todas las muestras resultaron negativas. La 
vía de interrupción principal fue la cesárea y cuatro 
embarazadas fueron egresadas y continuaron su 
embarazo.18,19,20,21,22 Un caso con obesidad, diabetes 
gestacional y preeclampsia fue reportado en Suecia, 
sin complicaciones perinatales y con prueba nasofarín-
gea negativa en dos ocasiones.23 En Italia, una mujer 
presentó rinitis, anosmia y disgeusia, se indujo parto 
vaginal sin complicaciones, se tomaron muestras al 
recién nacido, en el momento del nacimiento y a las 
24 horas con resultado negativo.24 En Estados Unidos 
se reportó un embarazo no complicado con 39 sema-
nas de gestación (SDG); el recién nacido se mantuvo 
separado de la madre hasta su egreso.25 En América 
Latina, una mujer con 31 SDG, con hipertensión ges-
tacional e hipotiroidismo, desencadenó trabajo de 
parto pretérmino 10 días después, con prueba RT-PCR 
nasofaríngeo negativa (Cuadro I).26

En cuanto a los reportes de los recién nacidos y la 
búsqueda especifica de infección neonatal y transmi-
sión vertical, al principio de la epidemia se notificaron 
dos casos: uno a los 17 días de VEU y el otro, un recién 
nacido a quién se tomó la muestra 36 horas después 
del parto y debido a que las pruebas virales se retra-
saron no pudo ser eliminada la infección adquirida a 
través de un contacto infectado.27,16 En los siguientes 
casos reportados se presentó una muerte perinatal.28 
La transmisión vertical fue evaluada mediante la prueba 
de SARS-CoV-2 RT-PCR en líquido amniótico, pla-
centa, cordón umbilical, secreción vaginal, jugo gás-
trico o muestra de leche materna, sin encontrar 
evidencia de transmisión vertical.18,29 Se reportaron 

buenos resultados maternos y perinatales;30,31 sin 
embargo, se concluyó que están limitados por el 
pequeño tamaño de la muestra.32

Zeng et al. reportaron los hallazgos clínicos de 33 
neonatos con riesgo de COVID-19; todos casos leves 
y con resultados favorables. Tres de 33 bebés (9%) se 
presentaron con inicio temprano de infección por 
SARS-CoV-2 y es probable que la fuente del contagio 
fuese de origen materno. Los tres casos en mención 
contaron con la primera prueba de RT-PCR nasofarín-
geo y anal positiva, por lo que se concluye que la 
transmisión vertical materno-fetal no puede descar-
tarse (Cuadro II).33

tratamiento de la CoVid-19

Hasta el momento, no existe un tratamiento especí-
fico para el manejo de COVID-19. Una vez confirmado 
el contagio, el manejo dependerá de la gravedad de la 
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Cuadro I. Reportes de casos con características clínicas de embarazadas y posible transmisión vertical

Autor y país n Edad 
gestacional

Características 
maternas

Características al 
nacimiento

Transmisión 
vertical

Liu et al.,16

China
13 25-38 SDG 28-35 años, fiebre (77%), 

disnea (23%)
Un caso de neumonía severa
3 fueron egresadas 
embarazadas

Cesárea en 10 casos
Un caso de muerte 
fetal

No

Yu et al.,17

China
7 39.1 SDG 

(37-41)
32 años
Fiebre (86%), tos y disnea 
(14%)
Sin complicaciones maternas

Cesárea en 100%
Un recién nacido con
 SARSCoV2 + 

Muestra 
tomada a las 
36 horas

Chen et al.,18

China
9 Tercer 

trimestre
Todas con neumonía por TAC
Fiebre (78%), tos (44%)
Sin complicaciones maternas

Cesárea en 100%
Apgar 8/9 
Linfopenia (1/9) 
Transaminasemia (1/9)

No

Liu et al.,19

China
15 Tercer 

trimestre (11)
Segundo 
trimestre 

Todas con neumonía por TAC
Sin complicaciones maternas
3 continuaron embarazadas

Sin complicaciones
11 cesáreas 
Un parto vaginal

No

Wen et al.,20

China
1 30 SDG, 

diarrea,
caso 
importado

RT-PCR negativa
TAC con neumonía

Continúa el embarazo No

Fan et al.,30

China
2 37 SDG

36.5 SDG
Médico, 34 años
Médico, 29 años

Sin complicaciones 
Neumonía neonatal

No

Wang et al.,21

China
1 30 SDG 28 años

Neumonía por TAC
Cesárea, pretérmino
Apgar 9/10

No

Chen et al.,22

China
5 38-41 SDG 25-31 años

Neumonía por TAC
3 partos vaginales
RT-PCR negativa

No

Wang et al.,27

China
1 40 SDG 34 años

Fiebre y dolor obstétrico
RT-PCR positiva
36 horas VEU

No se 
descarta

Gidlöf et al.,23

Suecia
1 Gemelar 36.2 

SDG
34 años, diabetes gestacional 
y preeclampsia, neumonía por 
TAC

Cesárea
Apgar 9/10

No

De Socio  
et al.,24

Italia

1 40 SDG 33 años, rinitis, anosmia y 
disgeusia
Neumonía por TAC

Inducción de TDP
Apgar 10/10

No

Iqbal et al.,25

EEUU
1 39 SDG 34 años, G7P5

Fiebre, tos seca y mialgias
Parto vaginal
Sin complicaciones 

No

Zambrano  
et al.,26

Honduras

1 31 SDG 41 años
Hipertensión gestacional 
Hipotiroidismo

TDP pretérmino
1500 g

No

Mullins  
et al.,13

China

32 24-39 SDG 7 asintomáticas
2 con ingreso a UCI
3 continuaron con embarazo

47% pretérmino
Cesárea (27)
No hubo muertes 
perinatales

No se 
examinó 

SDG: semanas de gestación; TAC: tomografía axial computarizada; VEU: vida extrauterina; RT-PCR: reacción en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa;  
TDP: trabajo de parto.

enfermedad, aunque es prioritario el aislamiento de la 
persona. Si el cuadro se complica, existen múltiples 
opciones terapéuticas que se encuentran en diferentes 
fases de ensayos clínicos, las cuales incluyen 

tratamiento con antivirales, análogos de nucléosidos, 
inhibidores de la proteasa, plasma de convalecientes, 
inmunomoduladores, interferón, antihipertensivos 
(como los inhibidores de la ECA, el bloqueador de 
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Cuadro II. Reportes de casos neonatales para transmisión vertical

Autor y país n Edad de
 la toma

Tipo de muestra Hallazgos 
neonatales

Transmisión 
vertical

ang et al.,27

China
1 36 horas de VEU Positiva

Nasofaríngeo
Negativa
Cordón y placenta

3205 g, Apgar 8/9
Vómito
Linfopenia
AST y BI elevadas

Posible

Zhu et al.,28

China
10 Al nacimiento Negativa

Líquido amniótico, 
Cordón
Nasofaríngeo* 
Leche materna

5 recién nacidos 
sanos, 
4 requirieron 
hospitalización
Una muerte 
perinatal

No

Zeng et al.,33

China
33 48 horas de VEU 30 negativas 

3 positivas 
Nasofaríngeo y 
anal

De las 3 pruebas 
positivas
Neumonía 100%
Fiebre y letargo 
100%
Leucocitosis, 
linfopenia 100%

No se descarta

Li et al.,31

China
1 No especificada Negativa

Hisopo 
nasofaríngeo

Sin complicaciones No

Fan et al.,30

China
2 Al nacimiento y 

seriado
Negativa
Placenta, líquido 
amniótico, cordón 
umbilical, leche 
materna

Neumonía neonatal 
Linfopenia

No

VEU: vida extrauterina; AST: alaninoaminotransferasa; BI: bilirrubina indirecta
*La muestra de hisopo nasofaríngeo de tomó en nueve de los 10 recién nacidos.

receptor Ang2), la anakinra, que es un inhibidor del 
receptor de la interleucina 1, así como el desarrollo de 
vacunas DNA y mRNA.34 Sin embargo, en la búsqueda 
realizada en el sitio web ClinicalTrials.gov ningún estu-
dio consideró el embarazo en sus criterios de inclusión. 
En los estudios previos se reportó el uso de oseltamivir, 
ganciclovir interferón, ritonavir, acompañados de anti-
biótico y en algunos casos de esteroide; incluso se 
reportan casos sin manejo antiviral con remisión del 
cuadro neumónico.12,23

Medidas de precaución en unidades de 
atención obstétrica

Se sugiere que las madres contagiadas o que tengan 
sospecha de contagio se monitoreen antes y después 
del parto; es ideal evitar la lactancia materna hasta que 
se confirme que no han adquirido SARS-CoV-2. 
Además, las madres y sus recién nacidos deben ser 
atendidos en habitaciones aisladas para evitar la trans-
misión neonatal. Las madres con COVID-19 confirmado 
deben ser tratadas con antibióticos y medicamentos 
antivirales después del nacimiento. La evaluación del 

parto vaginal frente a la evaluación por cesárea en 
madres con COVID-19 mostró que ninguno de los tipos 
de nacimiento afectó el resultado de los recién nacidos, 
pues todos los estudiados fueron negativos para la 
infección por COVID-19.35

Ante la posibilidad de transmisión vertical de la 
madre al feto, a pesar de que no se ha podido confir-
mar durante el parto y por medio del amamantamiento 
en el periodo perinatal, es esencial llevar a cabo inves-
tigaciones efectivas en esta área.36 Las 
siguientes medidas son sugeridas para el momento del 
nacimiento:
1.  La interrupción del embarazo debe ser realizada por 

un obstetra experto y se debe prestar especial aten-
ción en la hemostasia y la prevención de hemorra-
gia posparto para evitar la transfusión de sangre.

2.  Se sugiere tomar muestras de secreciones vagina-
les, sangre umbilical, líquido amniótico, placenta e 
hisopo faríngeo neonatal durante el parto para de-
terminar la posible transmisión vertical intrauterina 
de COVID-19.

3.  Después del parto, todos los instrumentos qui-
rúrgicos deben etiquetarse como “COVID-19”, 
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almacenarse y transportarse para ser esterilizados 
en procesos separados de otros instrumentos.

4.  El personal médico y de enfermería que participe 
en la atención de madres infectadas por COVID-19 
debe tener seguimiento y control de temperatura 
corporal. Si se presenta alguno de los signos como 
fiebre, tos, fatiga, congestión nasal, secreción nasal, 
diarrea y otras manifestaciones, el personal poten-
cialmente afectado debe acudir al hospital designa-
do, para que se obtenga el diagnóstico definitivo.

5.  La placenta de las mujeres embarazadas con infec-
ción por COVID-19 debe tratarse como desecho bio-
peligroso; cuando la muestra de tejido placentario 
necesita ser analizada, debe eliminarse de acuerdo 
con las regulaciones locales y nacionales.

6.  No se recomienda la fijación retrasada del cordón para 
los recién nacidos. Los datos anteriores, aunque limi-
tados han mostrado baja probabilidad de transmisión 
vertical de la madre al feto; sin embargo, deberán 
aislarse 14 días después del nacimiento y monitorear-
se de cerca para detectar manifestaciones clínicas de 
infección. En la actualidad, aún no está claro si el virus 
COVID-19 existe en la leche materna pero se reco-
mienda no amamantar. Se sugiere brindar atención 
psicológica de apoyo, según sea necesario.37,38,39

Conclusiones

La enfermedad por COVID-19 es una pandemia glo-
bal y el embarazo no exime a la mujer de su contagio. 
Los síntomas y signos en la embarazada no difieren 
del resto de la población; el signo más frecuentemente 
encontrado fue la fiebre (77-86%). Las principales com-
plicaciones materno-perinatales fueron nacimiento pre-
maturo (47%) y neumonía (40%, la enfermedad grave 
fue poco frecuente [4.4%] y similar al 5% reportado en 
población general); la vía de interrupción más frecuente 
fue cesárea en el 89% de los casos. La transmisión 
materno-fetal no se descarta, ya que el 8.5% (4/47) de 
los casos incluidos contó con prueba para SARS-
CoV-2 positiva. Se requieren más investigaciones en 
el tema y protocolos de manejo en el embarazo con 
búsqueda intencionada de transmisión al recién nacido.
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resumen

Durante las últimas dos décadas, tres epidemias de gran 
magnitud, causadas por tres distintos tipos de coronavirus, 
han impactado a la humanidad. La más reciente, conocida 
como COVID-19, ha provocado en tan solo cinco meses, más 
de 340 000 muertes en todo el mundo. Conocer la biología 
de los coronavirus es fundamental, tanto para enfrentar la 
pandemia actual, como para prepararnos para futuras epi-
demias. En este contexto, el presente artículo está enfocado 
en la biología de los coronavirus con énfasis en el SARS-
CoV-2, agente causal de COVID-19. La temática que se in-
cluye es muy amplia, abarca desde la biología general de 
los virus y su taxonomía, hasta aspectos muy puntuales de 
la biología molecular de SARS-CoV-2, así como de sus me-
canismos de acción y la respuesta inmune. También presen-
tamos distintos aspectos clínicos de COVID-19, de los 
métodos para su detección y algunos enfoques terapéuticos, 
incluyendo tratamientos antivirales y vacunas.

Palabras clave: Biología; Coronavirus; COVID-19; SARS-
CoV-2; Epidemias

abstract

During the last two decades, three different epidemics, cau-
sed by three different coronaviruses, have affected human-
kind. The most recent, known as COVID-19, has caused in 
only five months, more than 340,000 deaths worldwide. 
Knowing the biology of coronavirus is key, not just to face the 
current pandemic, but to prepare ourselves for future epide-
mics. With this in mind, this article is focused on the biology 
of coronaviruses emphasizing SARS-CoV-2, the agent that 
causes COVID-19. This is a comprehensive review article, 
which covers different topics, from the biology and taxonomy 
of viruses, to the molecular biology of SARS-CoV-2, its me-
chanisms of action, and the immune response this virus eli-
cits. We have also addressed clinical aspects of COVID-19, 
its methods of detection, treatment, and vaccines.

Keywords: Biology; Coronavirus; COVID-19; SARS-CoV-2; 
Epidemics

Los coronavirus (CoV) constituyen una familia de 
virus de ARN que pueden infectar tanto a aves como 
a mamíferos, causando diversas enfermedades de tipo 
entérico y pulmonar. En vacas y en cerdos pueden 
provocar trastornos en el tracto digestivo, mientras que 
en aves y en seres humanos afectan principalmente el 

tracto respiratorio.1 Los primeros CoV fueron descu-
biertos en aves en la década de 1930 y en la década 
de 1960 se identificaron los primeros CoV capaces de 
infectar al humano.2 Desde entonces se han identifi-
cado siete tipos de CoV con capacidad de infectar a 
nuestra especie.1,2 Al infectar a una persona, algunos 
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CoV provocan afecciones leves, como el resfriado 
común, mientras que otros provocan afecciones gra-
ves, como el síndrome respiratorio agudo severo 
(SARS, por sus siglas en inglés).

En los últimos 20 años, los CoV han adquirido gran 
relevancia debido a su participación como causantes 
de enfermedades que han impactado de manera sig-
nificativa a la humanidad. Entre 2002 y 2003 ocurrió 
una epidemia de SARS que inició en China y se exten-
dió a 29 países de cuatro continentes. Durante ella se 
registraron más de 8000 personas infectadas y alrede-
dor de 800 defunciones. El causante resultó ser un tipo 
de CoV al que se denominó SARS-CoV.3 En 2012 
surgió una nueva enfermedad respiratoria, esta vez en 
Arabia Saudita, y se convirtió en una epidemia que se 
propagó a 27 países e infectó a más de 1700 personas, 
de las cuales más de 620 perdieron la vida. Un nuevo 
tipo de CoV, denominado MERS-CoV (causante del 
síndrome respiratorio del Medio Oriente), fue identifi-
cado como el agente causal.3

En diciembre de 2019, en la ciudad de Wuhan, China, 
se detectaron los primeros casos de pacientes con una 
enfermedad respiratoria grave, acompañada por fiebre, 
dolor de pecho, tos seca y mareo. En pocas semanas, 
el número de individuos con esta enfermedad se incre-
mentó de manera alarmante y se empezaron a detectar 
personas con la misma afección en diversos países del 
mundo.4 Al analizar el material obtenido de los pacien-
tes, a través de estudios genómicos, moleculares y de 
microscopía electrónica, se identificó un nuevo tipo de 
CoV como el agente etiológico.5 Dicho CoV resultó ser 
muy similar al causante del SARS, por lo que fue deno-
minado como SARS-CoV-26 (este fue el séptimo tipo 
de CoV identificado, capaz de infectar al ser humano). 
El 30 de enero de 2020, la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) declaró a la enfermedad causada por 
SARS-CoV-2 (conocida como enfermedad causada por 
CoV 2019 o COVID-19) como una emergencia de salud 
pública de índole internacional y el 11 de marzo del 
mismo año fue declarada como pandemia. De acuerdo 
con datos oficiales, al 26 de mayo de 2020, más de 5.4 
millones de personas en todo el mundo (cerca de 200 
países) han sido infectadas por SARS-CoV-2, de las 
cuales han fallecido más de 340 000. Ante este pano-
rama, entender la biología de los CoV, en particular del 
SARS-CoV-2, resulta fundamental para enfrentar esta 
enfermedad.

En este contexto, el objetivo de este artículo es pre-
sentar una revisión amplia, detallada y crítica acerca 
de la biología de los CoV, haciendo especial énfasis 
en SARS-CoV-2. A  lo largo del artículo se tratarán 

diversos aspectos relacionados con su origen, evolu-
ción, estructura y función, así como algunos aspectos 
clínicos y epidemiológicos de COVID-19.

los virus: ¿qué son y cuál es su origen?

Los virus han sido definidos como agentes infeccio-
sos microscópicos, cuya capacidad de reproducción 
ocurre únicamente cuando se encuentran en el interior 
de una célula hospedera.7 Sin duda, son las entidades 
biológicas más abundantes del planeta y juegan un 
papel fundamental en la ecología global y en la evolu-
ción de la biósfera.8 A nivel estructural están constitui-
dos por moléculas de ácido nucleico (ADN o ARN), 
recubiertas por una estructura proteica denominada 
cápside. Algunos de ellos pueden tener además una 
envoltura: bicapa lipídica con proteínas. Dependiendo 
de si tienen o no envoltura lipídica, los virus son agru-
pados en virus envueltos y virus no envueltos. La 
mayoría de los virus que se han estudiado hasta ahora 
tienen un diámetro de 10-300 nanómetros, es decir, 
son, 5-100 veces más pequeños que las bacterias.9 Sin 
embargo, existen virus que pueden llegar a medir 500-
1000 nm, como el Acanthamoeba polyphaga mimivirus 
(APMV), que es visible bajo el microscopio óptico10 y 
es uno de los virus más grandes que se conocen.

Los virus presentan características propias de todo 
ser viviente, pues contienen ácidos nucleicos y proteí-
nas con un aporte genómico único; son capaces de 
colonizar a un organismo hospedero, convirtiéndose en 
parásitos intracelulares estrictos; infectan a células ani-
males, vegetales, bacterias, hongos e incluso a otros 
virus; pueden reproducirse; responden a estímulos 
ambientales; adquieren mutaciones y causan enferme-
dades.7,10,11 Sin embargo, estos entes no son autóno-
mos; necesitan de su hospedero, pues no producen 
energía propia, ni pueden autorreplicarse fuera de la 
célula a la que infectan. Estas son dos de las razones 
por las que se discute si en realidad son seres vivos o 
simplemente, estructuras macromoleculares replicado-
ras.12,13 La gran población de virus existentes, combi-
nada con sus altas tasas de replicación y mutación, los 
posiciona como elementos esenciales para la evolu-
ción de la vida en nuestro planeta.14 En este sentido, 
es importante hacer hincapié en que, en general, las 
tasas de mutación de los virus son elevadas (en los 
virus de ARN, dichas tasas son superiores a las obser-
vadas en virus de ADN). Este es un elemento funda-
mental para entender el surgimiento continuo de 
nuevas especies de virus y es un factor que debe 
considerarse para el desarrollo de vacunas.
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¿Cómo surgieron los virus? Su origen ha sido con-
troversial y todavía no existen respuestas concluyen-
tes. Durante los últimos treinta años se han propuesto 
diversas hipótesis para explicar cómo aparecieron los 
primeros virus en nuestro planeta8,14 y tres de ellas 
destacan por su factibilidad. La primera es conocida 
como la hipótesis del “virus temprano” y establece que 
los primeros virus derivaron de los replicones (segmen-
tos o unidades de ácido nucleico que contienen los 
elementos necesarios para replicarse) ancestrales ori-
ginados incluso antes del surgimiento de las primeras 
células. Por otro lado, la hipótesis de “la regresión” 
sostiene que los primeros virus fueron resultado de la 
degradación de células extremadamente primitivas 
que, ante la incapacidad de llevar a cabo su propia 
autonomía, se volvieron parásitos intracelulares obliga-
dos. Finalmente, la hipótesis de los “genes fugados” 
sugiere que ciertas secuencias codificantes (genes) de 
células bacterianas y eucariotas se separaron del resto 
del genoma, adquiriendo (cuasi) autonomía. Esta 
última hipótesis explicaría la similitud entre virus y 
genomas bacterianos, así como virus eucariotas y 
genomas eucariotas.

La cercanía biológica entre los virus y sus hospede-
ros queda de manifiesto no solo a nivel del material 
genético, sino también a nivel de las proteínas que 
codifican. Esto quiere decir que el reconocimiento 
específico entre virus y células y la consecuente inter-
nalización están mediados por moléculas proteicas 
(receptores) presentes en la membrana plasmática 
celular, las cuales reconocen proteínas de la cápside 
viral. Esto hace que los virus infecten solo ciertos orga-
nismos y que una vez que ingresan en ellos, en el caso 
de organismos multicelulares, se dirijan a tejidos espe-
cíficos. Por ejemplo, el virus de la polio afecta al sis-
tema nervioso, mientras que los CoV afectan al 
sistema respiratorio. Esta propiedad se conoce como 
tropismo.15,16

Independientemente de si son seres vivos o no, los 
virus constituyen entidades moleculares de gran impor-
tancia biológica, no solo para entender procesos como 
el ensamblaje molecular y la evolución temprana en la 
Tierra, sino por su impacto en la salud de plantas (agri-
cultura), de animales (veterinaria) y del ser humano 
(medicina).

taxonomía viral

Las técnicas bioinformáticas han permitido llevar a 
cabo la secuenciación de los genomas de una gran 
cantidad de especies de seres vivos, lo que ha 

revolucionado diversos campos de la biología, incluida 
la taxonomía (ciencia que trata de los principios, méto-
dos y fines de la clasificación para la ordenación jerar-
quizada y sistemática de grupos biológicos). En este 
sentido, la taxonomía de los virus no ha sido la excep-
ción.16 La taxonomía “universal” de virus —basada en 
estudios genómicos y moleculares— proporciona una 
clasificación respaldada por datos verificables y con-
senso de expertos17,18,19 y constituye un marco para el 
estudio de las especies reconocidas y la caracteriza-
ción de especies emergentes.20

El International Committee on Taxonomy of Viruses 
(ICTV) clasifica los virus con base en su estructura 
genómica y sus relaciones filogenéticas y a la fecha 
ha establecido 98 grupos de estudio internacionales21 
que cubren a los virus animales, bacterianos, arquea, 
fúngicos, protistas y vegetales.17 Estos grupos de estu-
dio cuantifican y dividen la variación de las proteínas 
replicantes más conservadas codificadas en el genoma 
viral, para identificar umbrales de distancias evolutivas 
por pares que demarcan grupos de virus en diferentes 
rangos, es decir, la reconstrucción filogenética de 
estos.20

Los estudios moleculares y estructurales (y, más 
recientemente, los genómicos) han demostrado una 
extraordinaria diversidad dentro del mundo de los 
virus. Al igual que los seres vivos, los virus se clasifican 
de manera taxonómica por reino, filo, clase, orden, 
familia, género y especie (Fig. 1).22 Actualmente se han 
identificado más de 100 familias de virus, incluyendo 
aquellos de ADN de doble cadena (ds-DNA, como los 
adenovirus), de una cadena (ss-NA, como los parvovi-
rus), ss-DNA-positivo (sentido 5´-3´), ss-DNA-negativo 
(antisentido 3´-5´) y ds-DNA-transcriptasa reversa 
(ds-DNA-RT, como los hepadnavirus). Entre los virus 
de ARN se encuentran ds-RNA (como los reovirus), 
ss-RNA(+) (como los picornavirus), ss-RNA(-) (como los 
ortomixovirus), los ss-RNA-RT (como los retrovirus) y 
los viroides (pequeñas cadenas circulares de ARN, 
carentes de proteínas y lípidos).17

El tamaño del genoma viral es muy variable, pudiendo 
ser de uno a cientos de kilobases. En cuanto a su 
morfología, existe también gran diversidad: icosaé-
drica, esférica, en forma de botella, baciliforme, ovoide, 
alantoidea, forma de barra, forma de limón, forma de 
gota, filamentosa, pleomorfa, etcétera. Existen virus 
con envoltura y aquellos que no la presentan. Sumado 
a todo lo anterior, se ha observado una gran diversidad 
en los organismos que sirven como hospederos vira-
les, incluyendo algas, arquea, bacterias, hongos, inver-
tebrados, plantas, protozoarios y vertebrados.17
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Dominio
Riboviria

Reino
Orthornavirae  

Orden

Nidovirales

Suborden
Abdinovirineae

Suborden
Cornidovirineae

Familia
Coronaviridae

Subfamilia
Orthocoronavirinae

Género
Alphacoronavirus

Género
Betacoronavirus

5 Subgéneros

Sarbecovirus

Especie
SARS-COV-2

Género
Deltacoronavirus

Género
Gammacoronavirus

Subfamilia
Letovirinae

Género

Alphaletovirus

Suborden
Arnidovirineae

14
subgéneros  3 subgéneros 3 subgéneros 1 subgénero 

Figura  1. Ubicación taxonómica del SARS-CoV-2. La familia Coronaviridae posee dos subfamilias, cinco géneros, 26 
subgéneros y 46 especies en total. El género Betacoronavirus contiene cinco subgéneros, en uno de ellos, Sarbecovirus, 
se encuentra la especie Severe Acute Respiratory Syndrome-related coronavirus, a la cual pertenece el SARS-CoV-2.

En el cuadro I se muestran las diferentes familias de 
virus que infectan a los vertebrados. En nuestro país, las 
infecciones virales humanas más frecuentes son las de 
vías respiratorias, según los reportes del Boletín 
Epidemiológico de la Secretaría de Salud.23 Entre los 
virus causantes de estas, están los adenovirus (familia 
Adenoviridae), metapneumovirus (familia Pneumoviridae), 
virus parainfluenza (familia Paramyxoviridae), virus 
influenza (familia Orthomyxoviridae), orthopneumovirus o 
virus sincicial respiratorio (familia Pneumoviridae), rhino-
virus/enterovirus (familia Picornaviridae) y los CoV (fami-
lia Coronaviridae).

La familia de los CoV ha adquirido gran relevancia 
durante las últimas dos décadas por las epidemias y pan-
demias que han aquejado a la humanidad. La clasificación 
actual de los CoV reconoce 46 especies en 26 

subgéneros, cinco géneros y dos subfamilias que pertene-
cen a la familia Coronaviridae.24 Se trata de una familia de 
virus con envoltura, una cadena positiva (sentido 5´-3´) de 
ARN con morfología esférica que infecta a vertebrados.17 
El SARS-CoV-2, causante de la pandemia actual (COVID-
19), es un CoV del reino Riboviria, orden Nidovirales, 
suborden Cornidovirineae, familia Coronaviridae, subfami-
lia Orthocoronavirinae, género Betacoronavirus, subgé-
nero Sarbecovirus, especie Coronavirus 2 del Síndrome 
Respiratorio Agudo Grave (Fig. 1).20

Estructura molecular del SarS-CoV-2

Los CoV son virus envueltos, es decir, presentan una 
membrana lipídica que forma partículas de entre 100-
160  nm de diámetro. Su genoma consta de una sola 
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Cuadro I. Familias de virus que infectan a vertebrados

ADN

Doble cadena Una cadena Doble cadena-
transcriptasa reversa

Adenoviridae*
Asfarviridae
Alloherpesviridae
Herpesviridae*
Iridoviridae
Papillomaviridae*
Polyomaviridae*
Poxviridae*

Anelloviridae
Circoviridae
Parvoviridae*

Hepadnaviridae*

ARN

Una cadena (–) Una cadena (+/–)

Mononegavirales Arenaviridae* 
Bunyaviridae*

Filoviridae*
Bornaviridae
Paramyxoviridae* Rhabdoviridae*
Pneumoviridae*

Deltavirus Orthomyxoviridae*

Una cadena (+) Doble cadena Una cadena-transcriptasa 
reversa

Nidovirales

Arteriviridae
Coronaviridae*

Astroviridae*
Caliciviridae
Flaviviridae* 
Hepeviridae*
Nodaviridae
Picornaviridae*
Togaviridae*

Birnaviridae
Picobirnaviridae
Reoviridae*

Metaviridae
Retroviridae*

*Familias de infecciones virales humanas vigiladas por las autoridades sanitarias23 
(–) cadena antisentido 3´-5´; (+/–) cadena sentido 5´-3´ con un segmento antisentido 3´-5; (+) cadena sentido 5´-3´. Los genomas virales de cadena 
sencilla de ARN se clasifican en sentido negativo o positivo dependiendo de si las secuencias del genoma coinciden o no con las secuencias de los ARN mensajeros. 
Tomado y modificado del Décimo Reporte del ICTV17 y la lista maestra de especies 2018b.v2 del ICTV

cadena de ARN positiva, que les permite llevar a cabo 
la traducción de manera directa después de la infec-
ción, sin necesidad de ningún intermediario. La cadena 
de ARN contiene entre 27 y 32 kb; son los virus de ARN 
con los genomas más grandes pero esto representa un 
genoma 100 000 veces menor que el genoma humano. 
Los viriones son esféricos y su particular característica 
son las proyecciones en forma de espículas que ema-
nan de la superficie, lo que les da una apariencia de 
corona solar y de ahí su nombre.25 En general tienen 
de seis a 11 marcos de lectura abiertos (ORF, por sus 
siglas en inglés). El primer ORF representa aproxima-
damente 67% del genoma y codifica 16 proteínas no 
estructurales (nsp); los restantes ORF codifican proteí-
nas accesorias y estructurales, que son especie-espe-
cíficas e indispensables para la replicación viral.25,26

El número de proteínas accesorias puede variar 
dependiendo de la especie. Las proteínas estructurales 
principales son la glicoproteína de superficie, conocida 

como espícula o “Spike” (S), la proteína de envoltura 
(E), la proteína de membrana (M) y la proteína de la 
nucleocápside (N). Las proteínas nsp7, nsp13 y E pare-
cen ser las más conservadas y los genes S y orf8 son 
los más variables. En general los coronavirus usan 
peptidasas como receptores. Específicamente los 
SARS-CoV usan la enzima convertidora de angioten-
sina 2 (ACE2) como receptor principal, aunque molé-
culas como CD26 y CD209L pueden actuar como 
receptores secundarios.27,28

El SARS-CoV-2 es un virus de ARN de alrededor de 
28 800 bases. Al ser virus de ARN su tasa de mutación 
es muy alta; se estima que en promedio, ocurren 1-2 
mutaciones por mes.29 Contiene 14 ORF que codifican 
27 proteínas (Fig.  2). El orf1ab y orf1a (localizados 
en 5´) codifican a las proteínas pp1ab y pp1a respecti-
vamente; juntas comprenden 15 nsp: nsp1 a nsp10 y 
nsp12 a nsp16. En el extremo 3´ se encuentran las cua-
tro proteínas estructurales S, E, M y N y ocho proteínas 
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accesorias 3a, 3b, p6, 7a, 7b, 8b, 9b y orf14. En los 
primeros aislados se identificaron diferencias respecto 
a SARS-CoV, por ejemplo, no posee la proteína 8a; la 
8b es más grande (121 aminoácidos [aa] frente a 84 aa) 
y la 3b es más corta (22 aa frente a 154 aa); nsp3 y 
nsp2 tienen 102 y 61 sustituciones de aa, respectiva-
mente, mientras que en las nsp7, nsp13, E, M, p6 y 8b 
no se encontraron sustituciones de aa.30 De manera 
global, la diferencia con SARS-CoV es de 380 aa. Sin 
embargo, se requieren más estudios para conocer las 
implicaciones funcionales de dichas diferencias, así 
como de la variabilidad que va adquiriendo a través del 
tiempo y su relación patogénica. En el cuadro II se resu-
men las principales características de los marcos de 
lectura abiertos y las proteínas del SARS-CoV-2.

Una de las proteínas más caracterizadas de SARS-
CoV-2 es la proteína S, la cual contiene 1273 aa y se 
ensambla en trímeros para su interacción con el recep-
tor de la célula hospedera. Dicha interacción ocurre por 
medio del dominio de unión al receptor (RBD) con el 
dominio peptidasa (PD) de la ACE2.30 La proteína S se 
divide en dos subdominios: S1, que contiene el RBD, y 
S2, que participa en la fusión de membranas celulares. 
La proteína S está más relacionada con el SARS-CoV 
de murciélago y contiene 27 sustituciones de aa; seis 
residuos en la región 357-528 dominio RBD, seis en el 
dominio 569-655 y cuatro en el C´-terminal de la subu-
nidad S1 que se une al receptor.30,31,32,33

El RBD parece ser la región más variable del virus. 
Seis residuos de este dominio son críticos para la 
unión a ACE2 (L455, F486, Q493, S494, N501 y Y505), 
cinco de los cuales son distintos al SARS-CoV. Los 
estudios bioquímicos han mostrado alta afinidad del 
RBD a ACE2 de humanos, hurones, gatos y otras 
especies, aunque los análisis computacionales no pre-
dicen una interacción ideal. Esto último sugiere que la 
eficiencia de interacción se da en función de la selec-
ción natural y esto, a su vez, descarta el que 
SARS-CoV-2 haya surgido como un producto de la 

manipulación viral. En la unión S1-S2 existe un sitio de 
escisión polibásico por inserción de 12 nucleótidos que 
permite una escisión eficiente por furina y otras protea-
sas, lo que impacta en la infecciosidad viral y en la 
gama de hospederos. Tanto la inserción del sitio poli-
básico como la optimización del dominio RBD parecen 
ser características distintivas del nuevo CoV.26 La 
región de la proteína S entre los residuos 330-500 es 
altamente conservada entre las distintas secuencias 
de SARS-CoV-2 y la región genómica que la codifica 
se encuentra enriquecida en cadena doble, lo que 
podría limitar su variabilidad.34 Sin embargo, se han 
identificado mutaciones en esta región, como la V354F, 
cuyos estudios estructurales de acoplamiento ligan-
do-receptor determinaron que podría tener mayor afi-
nidad a la ACE2, lo cual supone una potencial 
capacidad de inducir una “superinfección”.35

Finalmente, los estudios filogenéticos derivados de 
las primeras secuencias genómicas caracterizadas 
determinaron que el SARS-CoV-2 está más relacio-
nado con el CoV de murciélago BatCov-RaTG13 (96% 
de identidad) que con el SARS-CoV humano (80% de 
identidad) y que los murciélagos son los hospederos 
naturales de SARS-CoV-2.36 Además, es posible que 
exista un hospedero intermedio entre estos y los huma-
nos.31,36 El análisis de la estructura genómica y mole-
cular de los aislados de SARS-CoV-2 de diversas 
regiones geográficas ayudará a conocer su variabilidad 
y relación patogénica, así como el diseño e identifica-
ción de fármacos que ayuden a controlar la infección.

Contagio, infección y mecanismos de 
acción

Hasta principios del presente milenio, se había con-
siderado que las infecciones por CoV en seres huma-
nos se enfocaban en las vías aéreas superiores. Así, 
se les ubicó como causantes de una proporción con-
siderable de los cuadros gripales comunes que con 

Figura 2. Estructura del genoma de SARS-CoV-2.
En color azul se representan los marcos de lectura abierta (ORF) y proteínas no estructurales; en color naranja se 
muestran las proteínas estructurales y en color verde, las proteínas accesorias.
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ORF Posición Proteína Residuos Función

1a 266
13483

nsp1 181 Degradación de ARNm celular por interacción con la subunidad 
ribosomal 40s, inhibición de la señalización de IFN

nsp2
homólogo 
p65

819 Modulación de la vía de señalización de supervivencia celular por 
interacción de PHb y PHB2

nsp3
PL2-PRO

2764 Escisión N-terminal de la poliproteína replicasa. Junto con nsp4 
participa en el ensamble de vesículas de doble membrana, las 
cuales son necesarias para la replicación viral. Bloqueo de la 
respuesta inmune innata por bloqueo de la fosforilación, 
dimerización y traslocación nuclear de IRF3. Promueve la 
expresión de citosinas

nsp4 3264 Participa en la formación de vesículas de doble membrana

nps5
3CL-PRO

3570 Proteinasa tipo 3C. Proteasa principal (Mpro), proteasa parecida a 
quimotripsina, escisión de polipéptidos, inhibición de señalización 
IFN

nsp6 3860 Restricción de la formación del autofagosoma, formación de 
vesículas de doble membrana

nsp7 3943 Forma un complejo hexadecamérico con nsp8.* Participa en la 
replicación viral al actuar como primasa. Cofactor con nsp8 y nsp12

nsp8 4141 Primasa cofactor nsp7 y nsp12

nsp9 4254 Participa en la replicación viral; actúa como proteína de unión a 
ARN de cadena sencilla

nsp10
GFL

4392 Forma heterodímeros con nsp14 y nsp16 para estimular la 
actividad 3´-5´exorribonucleasa y O-metiltransferasa 
respectivamente

1b 13468
21,555

nsp12
RdRP

5325 ARN polimerasa dependiente de ARN

nsp13 5926 ARN helicasa, 5´trifosfatasa

nsp14 6453 Exorribonucleasa, N7-MTasa. Adiciona 5´cap al RNA viral; es 
importante para la edición del genoma viral*

nsp15 6799 Endoribonucleasa, evasión de sensores de dsRNA

nsp16 7096 2´-o-ribosa MTasa, evasión del reconocimiento MDA5, regulación 
negativa de la inmunidad innata

S 21563-25384 S 1273 Forma homotrímeros en la superficie viral y es la responsable del 
aspecto en espícula, así como de la unión a ACE2 mediante el 
dominio RBD para infectar a la célula hospedera. 150 kDa*

3a 25,393-
26,220

3a 275 Forma homotetrameros para formar canales de potasio. Modula 
la liberación del virus, regula la expresión de subunidades de 
fibrinógeno FGA, FGB y FGG. Regula a la baja al receptor de 
interferon tipo 1. Inducción de apoptosis vía caspasa 8/9

3b 3b 22 Activación de AP-1 vía ERK y JNK. Inducción de apoptosis vía 
caspasa 3

E 26,245-
26472

E 75 Facilita el ensamble y la liberación de los virus 8-12 KDa; es 
altamente divergente

M 26523-
27191

M 222 Ensamble del virión. Interactúa con las proteínas N y E. Proteína 
estructural más abundante 25-30 KDa con tres dominios 
transmembranales*

6 27202‐27387 6 61 Factor de virulencia. Inhibe la síntesis de IFN y la traslocación de 
STAT1*

Cuadro II. Características de los marcos de lectura abiertos y las proteínas codificadas por SARSCoV2

(Continúa)
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ORF Posición Proteína Residuos Función

7a 27394‐27759 7a 121 Proteína transmembranal tipo 1 involucrada en el ensamble viral, 
activa la liberación de citocinas proinflamatorias*

7b 27756‐27887 7b 43 Proteína integral de membrana*

8 27894‐28259 8 121 Modulación de la replicación viral, activación de caspasa-3*

N 28274‐29533 N 419 Nucleoproteína que empaqueta el genoma viral, interactúa con la 
proteína M. Participa en la eficiencia de la transcripción de RNA 
viral subgenómico y en la replicación viral

14 73 No caracterizada, función desconocida

10 29,558-
29674

10 38

ORF y proteínas no estructurales (nsp; en color azul). ORF y proteínas estructurales (en color naranja). ORF y proteínas accesorias (en color verde). En las poliproteínas 1a 
y 1b se anota la posición subsecuente de aminoácidos, mientras que en las proteínas accesorias y estructurales se anota el tamaño total. Tomado de las referencias 27, 
32 y 33
*Funciones descritas en general para los SARS-CoV. Cabe mencionar que de acuerdo con el autor y aislado, los ORF y proteínas presentan diferencias

Cuadro II. Características de los marcos de lectura abiertos y las proteínas codificadas por SARSCoV2 
(Continuación)

frecuencia afectan en la infancia,37,38,39 infecciones 
autolimitadas, sobre las que existe cierta evidencia que 
sugiere un efecto benéfico en el hospedero.39 Los cua-
tro CoV causantes de estos cuadros comunes —229E 
(género alfa), NL63 (género alfa), OC43 (género beta) 
y HKU1 (género beta)— circulan ampliamente entre los 
humanos.39,40,41 Sin embargo, a partir del 2002 este 
patrón ha cambiado y tres nuevos CoV (SARS-CoV, 
MERS-CoV y ahora el SARS-CoV-2) ya han causado 
tres epidemias de infecciones a vías aéreas inferiores 
y están asociados a fallas respiratorias graves.42

Los CoV responsables de estas epidemias tienen 
sus reservorios en otras especies animales, como el 
murciélago, y han “saltado” al humano a través del 
proceso de zoonosis, en el que especies domésticas 
pueden haber funcionado como intermediarias.1 Estas 
migraciones parecen estar ligadas a procesos de urba-
nización específicos, con prácticas de cultivo de espe-
cies menores que han facilitado procesos de evolución 
acelerada de ciertos CoV.41 Entre humanos, los CoV 
son transmitidos fundamentalmente mediante aeroso-
les respiratorios directos pero también por medio de 
fómites y a través de la ruta fecal oral, aunque esta 
última es la vía de contagio menos frecuente.

Una vez efectuada la inhalación, ingestión, inocula-
ción o autoinoculación, los CoV infectan las células 
epiteliales de las mucosas respiratorias y digestivas. 
También se ha documentado, aunque de manera 
mucho menos frecuente, infección a tejido neural, 
endotelial, y linfoide.43 Como ya se ha mencionado, la 
incorporación de los CoV a la célula hospedera se ini-
cia cuando proteínas específicas de la envoltura 

(proteína S) entran en contacto con sus receptores, los 
cuales están presentes en la membrana celular; para 
SARS-CoV y SARS-CoV-2 se ha identificado la pepti-
dasa ACE2 como la proteína receptora.44,45 Para el 
caso del MERS-CoV, el receptor es la dipeptidil pepti-
dasa-4 (DPP4, por sus siglas en inglés).46

La entrada del SARS-CoV-2 a la célula receptora 
depende de la interacción del complejo S con dos pro-
teínas celulares: ACE2 y la proteasa de serina 
TMPRSS2.43 La ACE2 actúa como proteína de unión, 
mientras que TMPRSS2 facilita la entrada del virus a 
la célula. Una vez efectuada la unión entre ACE2 y la 
proteína S viral, específicamente el dominio S1 del 
complejo, la TMPRSS2 desencadena cambios confor-
macionales en todo el complejo S de proteínas, lo que 
activa el complejo S y facilita que el dominio S2 pueda 
iniciar la fusión entre la membrana celular y la 
viral.41,43,45,47 Esta unión ha sido considerada determi-
nante en la eficiencia para la infección y, así, la distri-
bución de los receptores en los tejidos celulares 
correlaciona con la distribución de los cambios y daños 
generados por la infección.48,49

Una vez dentro de la célula, se efectúa la biosíntesis, 
fase en la que el genoma viral utiliza la maquinaria 
celular del hospedero para la replicación, la transcrip-
ción y la traducción, y de este modo se forman las 
copias de su material genético y de sus componentes 
proteicos. Los genomas recién producidos funcionan 
como moldes para nuevas rondas de transcripción, 
con lo cual dan lugar a la amplificación. Se integran 
entonces estos genomas con las proteínas producidas, 
en el proceso conocido como ensamblaje, y finalmente 
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estas nuevas partículas virales son liberadas al medio 
extracelular, en donde pueden repetir este ciclo en 
nuevas células hospederas.41

Si bien el tracto respiratorio, en particular el tejido 
pulmonar, es uno de los blancos principales del SARS-
CoV-2, existen evidencias de que no es el único,50 pues 
todos aquellos tejidos que sean ricos en la proteína 
ACE2 son susceptibles a la infección por SARS-CoV-2, 
como es el caso del tracto intestinal (más del 20% de 
pacientes infectados presentan diarrea). De hecho, 
partículas virales han sido detectadas en las heces 
fecales de sujetos infectados. Otros órganos que tam-
bién se ven afectados en pacientes con COVID-19 
incluyen hígado, corazón, riñones y cerebro. Si bien se 
ha detectado la presencia de SARS-CoV-2 en estos 
tejidos, es importante distinguir entre el daño causado 
directamente por el virus y el daño causado por reac-
ciones inmunológicas del hospedero que, como vere-
mos a continuación, pueden ser exacerbadas en este 
tipo de pacientes.50 En el caso del hígado, la gran 
cantidad de medicamentos que son administrados a 
los pacientes con COVID-19 parece influir en el daño 
causado a este órgano.

respuesta inmune ante infección por 
SarS-CoV-2

Para que una célula infectada por un virus inicie la 
respuesta inmune innata, es necesario que produzca 
interferón (IFN), una proteína perteneciente a la familia 
de las citocinas que favorece la maduración de las célu-
las presentadoras de antígenos y la producción de cito-
cinas proinflamatorias por parte de neutrófilos y 
monocitos-macrófagos. Dichas citocinas inducen el reclu-
tamiento y la secreción de anticuerpos por las células B 
y amplifican la función de los linfocitos T efectores, ambos 
componentes de la respuesta inmune adaptativa.51

Diversas moléculas virales pueden inducir la produc-
ción de IFN, como el ARN viral que activa los factores 
de transcripción (IRF3/NF-kB y RIG-I/MDA5) que regu-
lan su expresión.52 El IFN secretado induce la síntesis 
de proteínas con actividad antiviral, como enzimas, 
quimiocinas, proteínas involucradas en la presentación 
de antígenos, factores de transcripción, proteínas de 
choque térmico y proteínas apoptóticas.53 Además, en 
el efecto del IFN se involucran vías intracelulares anti-
virales que pueden inhibir uno o varios puntos del ciclo 
de replicación de los virus (efecto acumulativo), como 
la penetración de los virus a las células del hospedero, 
la transcripción de su ARN mensajero, la replicación 
de su genoma, el ensamble y la liberación de los 

viriones, además de que pueden eliminar las células 
infectadas mediante el proceso de muerte celular pro-
gramada o apoptosis.54

Lo que a la fecha sabemos de la respuesta inmune 
contra el virus SARS-CoV-2 (Fig.  3) se basa en los 
estudios de dos virus que tienen un porcentaje de 
identidad alto con él, el MERS-CoV y el SARS-CoV.55 
Con base en ello se ha propuesto que el SARS-CoV-2 
se une a células alveolares tipo 2.3 Posterior a esta 
interacción, el virus es endocitado en una partícula 
endosomal y puede ser reconocido debido a sus patro-
nes moleculares asociados a patógenos (PAMP) en la 
forma de ARN genómico, o sus intermediarios, durante 
la replicación viral (dsRNA). Los PAMP son reconoci-
dos por receptores endosomales de ARN, TLR3 y 
TLR7, y sensores citoplásmicos de ARN (RIG-I/MDA5). 
El reconocimiento de los PAMP inicia una cascada de 
activación de proteínas, como NF-kB e IRF3, factores 
de transcripción que inducen la expresión de IFN y 
otras citocinas proinflamatorias, lo cual constituye la 
respuesta inicial antiviral. Asimismo, el IFN se une a 
su receptor IFNAR y ello activa la vía JAK-STAT, en la 
que las cinasas JAK1 y TYK2 fosforilan las proteínas 
STAT1 y STAT2. STAT1  y  2 forman un complejo con 
IRF9 y en conjunto se translocan al núcleo para iniciar 
la transcripción de genes estimulados por IFN (ISG) al 
unirse a las secuencias promotoras ISRE.56

Estos mecanismos iniciales de respuesta inmune 
deberían ser suficientes para suprimir la replicación 
viral; sin embargo, se especula que así como el SARS-
CoV utiliza estrategias para modular dicha respuesta, 
el SARS-CoV-2 puede interferir con el inicio de la res-
puesta inmune innata mediante la inhibición del reco-
nocimiento de los PAMP, el bloqueo de la vía de 
señalización para producir IFN y la translocación de 
STAT1/2 (activados tras la interacción IFN/IFNAR), para 
evitar la producción de citocinas proinflamatorias.57

Una disminución de la respuesta inicial antiviral trae 
como consecuencia la replicación viral y el recluta-
miento de neutrófilos y monocitos-macrófagos, así 
como la disminución de linfocitos, lo cual se ha obser-
vado en pacientes con COVID-19 que desarrollan la 
enfermedad de manera severa e incluso con conse-
cuencias fatales.57 La presencia de un número elevado 
de células de la respuesta inmune innata incrementa 
los niveles en plasma de citocinas como IP-10, MCP-1, 
MIP-1A y TNFalfa, lo cual trae por consecuencia una 
“tormenta de citocinas” que se relaciona con la grave-
dad de la enfermedad.58 Más aún, se ha postulado que 
en este microambiente proinflamatorio, linfocitos espe-
cíficos Th1/Th17 podrían ser activados y contribuir a la 
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amplificación de la respuesta inflamatoria,59 aunque 
también se puede observar una respuesta disminuida 
de producción de anticuerpos específicos capaces de 
reconocer al virus, que podrían ayudar a su neutraliza-
ción. No obstante, la presencia de citocinas antiinfla-
matorias Th2 (IL-4, IL-5, IL-10) puede favorecer la 
replicación viral.60 Se considera que una respuesta 
inmune deficiente en la producción de IFN y, por lo 
tanto, la falta de control viral en etapas iniciales, es uno 
de los mecanismos responsables del desarrollo de 
estados críticos en aquellos pacientes con diabetes, 
hipertensión y enfermedades cardiovasculares.61

CoVid-19: síntomas y tratamiento

En general, la propagación de los virus puede ser 
por medio de contacto directo, aerosoles (gotículas de 

saliva), fluidos corporales (sangre, semen), orina, 
heces, o bien, por superficies y objetos contaminados. 
Por esta razón, la higiene personal y mantener una 
distancia apropiada entre personas son formas de evi-
tar el contagio. En el caso particular del SARS-CoV-2, 
se ha determinado que la propagación ocurre a través 
de gotículas de saliva (al hablar o toser), al estornudar, 
por el contacto directo entre individuos y a través de 
superficies contaminadas. En las personas infectadas 
por SARS-CoV-2, el periodo de incubación, es decir, 
el tiempo transcurrido desde que la persona es infec-
tada por el virus hasta que manifiesta síntomas, es de 
cinco a seis días, aunque puede ser tan corto como 
dos días o tan largo como 14 días. La mayoría de las 
personas infectadas presenta síntomas leves, que son 
los típicos del resfriado común; incluso algunos pueden 
ser asintomáticos. Solo entre 15 y 25% de los sujetos 

Figura  3. Mecanismos de respuesta inmune propuestos durante la infección por SARS-CoV-2. El SARS-CoV-2 se 
transmite por secreciones respiratorias e infecta las células alveolares tipo 2. Las etapas involucradas en la progresión 
de la infección incluyen una baja producción de INF (1), que favorece la replicación viral (2) y un estado de neumonía 
que resulta en una condición proinflamatoria y en el reclutamiento y activación de neutrófilos y monocitos-macrófagos 
(3). Estas células amplifican la respuesta inmune mediante la secreción de citocinas, fenómeno denominado “tormenta 
de citocinas” (4). Finalmente se favorece una respuesta Th1/Th17 y una baja producción de anticuerpos antivirales (5). 
Los pasos 4 y 5 se relacionan con un estado crítico en aquellos pacientes más susceptibles por su condición debido 
a enfermedades asociadas. Contenido adaptado de: Koonin14.
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infectados presenta síntomas que ameriten hospitali-
zación. La mayoría de los pacientes con COVID-19 que 
han sido hospitalizados presentan una enfermedad 
respiratoria severa, acompañada por fiebre, dolor de 
pecho, tos seca y mareo. Además de estos síntomas, 
algunos pacientes presentan fatiga, dolor muscular, 
diarrea, dolor de garganta, pérdida del olfato, dolor de 
cabeza y dolor abdominal.62,63

A la fecha, no existe un medicamento específico y 
eficaz para el tratamiento de COVID-19; tampoco existe 
una vacuna. Por lo tanto, el tratamiento de soporte 
(oxigenación, ventilación y el manejo de fluidos) es por 
ahora la mejor opción que se tiene para aquellos 
pacientes que requieren hospitalización.64 También ha 
sido reportado el empleo de dosis bajas de corticoes-
teroides, antivirales (incluyendo oseltamivir, ganciclo-
vir, lopinavir y ritonavir) e interferón.65,66 Incluso en 
algunos hospitales de China se ha empezado a explo-
rar el uso de la medicina tradicional china.67

Dado que en este tipo de pacientes el principal 
órgano afectado es el pulmón, el soporte respiratorio 
es prioritario.68,69 Existen varios grados de soporte res-
piratorio, los cuales dependerán del grado de insufi-
ciencia respiratoria. A su vez, esta es determinada con 
base en las manifestaciones clínicas y los estudios de 
gabinete.

Paciente con disnea moderada

La/el paciente puede deambular; su frecuencia res-
piratoria es de 32 a 40 y no hay datos de cianosis. Se 
recomienda oxígeno (4 L por minuto). Si el/la paciente 
no responde en una hora, debe ir al siguiente paso.

Paciente con disnea grave

El/la paciente no puede deambular; su frecuencia 
respiratoria es mayor de 40 y existen datos de cianosis. 
Se debe administrar oxígeno en forma directa. En 
estas circunstancias, existen varias opciones:
a)  Oxígeno supletorio por medio de cánula nasal: 

esta modalidad tiene varios problemas: reseque-
dad y posible daño en la mucosa nasal, así como 
aspersión de líquidos nasales que pueden infectar 
al personal de salud.

b)  Uso de oxígeno por métodos no invasivos: uso de 
mascarilla nasal cerrada. Se recomienda cuando 
el paciente, además de los datos clínicos, tiene 
una saturación de oxígeno < 90%, pero sin datos 
de acidosis metabólica grave (pH = 7.25 - 7.35). Si 

en una hora el paciente no mejora, es necesario 
intubarlo.

c)  Intubación: desafortunadamente, el 90% de los pa-
cientes con insuficiencia respiratoria requiere este 
tipo de respiración asistida. El tiempo de duración 
es muy variable y puede ser de cinco a 15 días. Es 
importante tomar en cuenta las siguientes conside-
raciones: Se deben usar filtros antimicrobianos en 
el equipo, con el objetivo de disminuir el riesgo de 
infecciones bacterianas, así como medidas antisép-
ticas diarias en el equipo. Idealmente, estos pacien-
tes deben estar semisentados y se les debe cam-
biar de posición entre cada cuatro y seis horas, con 
el fin de evitar las úlceras de decúbito. Debe hacer-
se movilidad pasiva de los miembros inferiores, con 
el objeto de disminuir las posibilidades de trom-
boembolismo venoso, así como el síndrome de 
neuropatía posterior a choque. Los pacientes intu-
bados generalmente están en un estado de agita-
ción que dificulta el procedimiento; sin embargo, 
puede usarse algún tipo de sedación leve que sea 
administrada y monitoreada por un anestesiólogo.

Debido a la rapidez con que esta infección pasa de 
estado estable a muy grave, se recomienda que cual-
quier procedimiento mencionado se haga en un hospi-
tal debidamente preparado. Esto implica que debe 
contar con unidades de cuidados intensivos (UCI), con 
el personal médico, de enfermería y de apoyo (cami-
lleros) bien capacitado, que además cuente con el 
equipo necesario para evitar la transmisión de la 
infección.

Tomando en consideración que se tienen identifica-
dos diversos factores pronósticos, no debe olvidarse 
que las comorbilidades continúan su curso natural y, 
por lo tanto, se les debe seguir controlando. La diabe-
tes mellitus se debe monitorear diario, sobre todo en 
pacientes que hayan recibido corticoesteroides, como 
la metilprednisolona, en el tratamiento de la neumonía. 
La presión arterial debe seguir controlándose de 
acuerdo con las cifras diarias. Pacientes inmunosupri-
midos, por enfermedad o trasplante, deben evaluarse 
conjuntamente con un médico especialista del área 
respectiva, sobre la conveniencia de seguir, reducir o 
suspender dicho tratamiento. Aunque se han informado 
muy pocos casos con neoplasia en tratamiento, el con-
senso es que el tratamiento se puede retardar, sin que 
se afecten las posibilidades de obtener una buena 
respuesta de la neoplasia.70 Como es lógico, aún no 
se tienen pacientes con seguimientos largos después 
de la infección, por lo que se desconoce si quedan 
daños en algún órgano.
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terapias antivirales

El desarrollo de una terapia antiviral es un proceso 
que puede tomar alrededor de 10 a 15 años, lo que 
representa un problema cuando una población se 
enfrenta a enfermedades emergentes.71 Este tipo de 
patologías no cuentan con una terapia específica, lo 
que lleva a emplear, a partir de experiencias previas, 
tratamientos ya utilizados para otras patologías y que 
pudieran ser efectivos para su pronto uso ante una 
emergencia.72 En la actualidad, se proponen más de 
20 tratamientos para palear la COVID-19,73 los cuales 
van desde agentes ya conocidos, como las aminoqui-
nolonas, hasta la trasferencia de inmunidad a través 
de la transfusión de plasma convaleciente.

Uno de los fármacos que ha sido recomendado por 
la OMS es la hidroxicloroquina, conocida por su uso 
en el combate del paludismo, pero que también ha 
demostrado tener eficacia en el tratamiento de otras 
enfermedades emergentes, como el Zika.74 Este com-
puesto aumenta el pH de las vacuolas intracelulares, 
incluyendo los lisosomas, lo que bloquea la degrada-
ción proteica por hidrolasas; también perturba las 
modificaciones postraduccionales en el complejo de 
Golgi, lo que incluye la modificación de los patrones 
de glucosilación de los receptores que el virus emplea 
para infectar las células.75 Recientemente, la adminis-
tración de hidroxicloroquina en una pequeña cohorte 
de pacientes que padecían COVID-19 demostró reducir 
la carga viral y se tuvo registro de esto desde el día 
tres del tratamiento. En este mismo estudio se incluyó 
un grupo de pacientes a los que se les coadministró 
azitromicina, tratamiento que pronunció aún más la 
disminución de la carga viral.76 Cabe destacar que no 
es aún conocido el mecanismo de acción por el cual 
este antibiótico podría surtir efecto ante la COVID-19.

Otros medicamentos ya empleados en el tratamiento 
del síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) 
son el lopinavir y el ritonavir, mismos que solos o en 
combinación con el interferón beta-1b (IFN-beta-1b) 
han demostrado, en un modelo animal de infección que 
semeja al síndrome respiratorio de Oriente Medio, 
inducir una mejor resolución de la enfermedad.77 El 
lopinavir es un inhibidor de la aspartato proteasa del 
virus de la inmunodeficiencia humana (HIV) que se 
combina con el ritonavir para incrementar su vida 
media a través de la inhibición de las enzimas del sis-
tema citocromo P450.78 Por su parte, al ser reconocido 
por su receptor, el IFN-beta-1b induce la producción de 
proteínas que bloquean la replicación viral, en parte 
debido a la inhibición de la traducción del ARN viral.79 

In vitro, el IFN-beta-1b ha demostrado tener mayor 
actividad antiviral contra el MERS-CoV que el lopinavir/
ritonavir solos o en combinación. En un modelo de 
infección por MERS-CoV en ratones, se ha demostrado 
que lopinavir/ritonavir, en combinación con el IFN-
beta-1b, reduce discretamente la carga viral, pero no 
mejora los signos de daño pulmonar agudo.80 El primer 
ensayo que utilizó la combinación de lopinavir/ritonavir 
para la COVID-19 reportó que su administración no 
confirió ventaja alguna en la mejora clínica en compa-
ración con pacientes con tratamiento estándar, inclu-
yendo la mortalidad a 28 días.78

Originalmente creado para el tratamiento del Ébola, 
el remdesivir (GS-5734) es un análogo de la adenosina 
que requiere del anabolismo intracelular para generar 
un metabolito activo que interviene en la actividad de 
la ARN-polimerasa ARN viral-dependiente.81 Este 
agente antiviral no resultó ser efectivo contra el Ébola; 
sin embargo, está probando ser eficaz contra otro tipo 
de infecciones virales, como las causadas por los 
CoV.80,82 De hecho, el primer caso de la COVID-19 
reportado en Estados Unidos fue un caso agudo al que 
se trató con remdesivir y el paciente mostró una nota-
ble mejoría al poco tiempo.83 En la actualidad, este 
agente está siendo probado en cientos de pacientes 
para evaluar su efectividad ante la emergencia actual.84 
Otros análogos de la ribosa, como el EIDD-1931, han 
mostrado tener efecto antiviral in vitro contra distintos 
CoV, incluido el SARS-CoV-2, mientras que su homó-
logo, el EIDD-2801, específicamente diseñado para su 
administración oral, ha demostrado que inhibe la repli-
cación viral en ratones, además de que mejora los 
signos de daño pulmonar agudo. Este efecto se asocia 
con la alta tasa de mutaciones que el virus adquiere 
en su intento de replicación.85

Otro agente que se está sumando a los candidatos 
para pruebas clínicas contra la COVID-19 es la iver-
mectina, un agente antiparasitario cuyo mecanismo de 
acción consiste en la inhibición de la interacción entre 
la proteína integrasa del VIH y la importina alfa/beta-1, 
responsable de la importación del VIH al núcleo y en 
consecuencia su replicación. Aunque su mecanismo 
de acción en otras enfermedades no ha sido demos-
trado, su eficacia ha sido comprobada contra la repli-
cación viral en la fiebre del Nilo, el dengue86 y la 
influenza. Los primeros ensayos in vitro para probar su 
efectividad contra la COVID-19 demuestran que el 
SARS-CoV-2 disminuyó drásticamente su tasa de 
replicación.87

La inmunización pasiva por la transferencia de 
plasma de sujetos que se han recuperado de 
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enfermedades respiratorias causadas por CoV ha 
sugerido también eficacia. Por ejemplo, por medio de 
un metaanálisis se ha propuesto que la transfusión de 
plasma de convalecientes derivados de sujetos que 
cursaron con influenza o con síndromes respiratorios 
causados por CoV redujo la mortalidad y no se repor-
taron efectos secundarios de consideración.88 
Recientemente, un estudio preliminar con cinco pacien-
tes que padecían COVID-19 en su forma severa, fueron 
tratados con plasma de sujetos recuperados a la par 
con agentes antivirales y prednidsolona. Después de 
tres días, cuatro pacientes (80%) mostraron ausencia 
de fiebre y todos se recuperaron de manera 
paulatina.89

A pesar de estas prometedoras pero preliminares 
observaciones, este y todos los demás ensayos aquí 
citados requerirán de un mayor número de pacientes 
para corroborar o descartar la eficacia de estos agen-
tes contra la COVID-19. De manera global, existen más 
de 600 ensayos clínicos registrados, de los cuales 
México participa con nueve hasta la fecha. Para pro-
fundizar en la información de todas las terapias que se 
están probando en la actualidad, y descubrir las nue-
vas propuestas de tratamiento que se están llevando 
a cabo, el lector siempre puede referirse al siguiente 
sitio web: www.clinicaltrials.gov.

Métodos de detección

La primera estrategia para diagnosticar la enferme-
dad generada por el virus SARS-CoV-2 fue confirmar 
la exposición o el contacto con pacientes previamente 
diagnosticados. Sin embargo, derivado de la rápida 
dispersión de la enfermedad, la Comisión Nacional de 
Salud de China formuló un programa de diagnóstico y 
tratamiento de la nueva neumonía por CoV. Este docu-
mento se sustentó en las recomendaciones emitidas 
previamente por la OMS para el SARS y el MERS y en 
él se consideró que la confirmación de neumonía viral 
por medio de tomografía computada era evidencia sufi-
ciente para el diagnóstico de la infección. Sin embargo, 
fue hasta el 17 de febrero de 2020 que la OMS aceptó 
este diagnóstico, siempre y cuando estuviera acompa-
ñado de la evaluación de la presencia del virus, por 
medio de la reacción en cadena de la polimerasa con 
transcripción inversa (RT-PCR), ya que esta representa 
una herramienta experimental de biología molecular 
altamente sensible y poderosa que permite analizar la 
presencia de secuencias de ARN con muy alta espe-
cificidad.90 De manera general, la estrategia metodoló-
gica consta de los siguientes pasos (Fig. 4):

-	Obtención de ARN total, en el que está incluido el 
ARN mensajero (ARNm), a partir de una muestra 
proveniente de un sujeto con sospecha de enferme-
dad COVID-19.

-	Síntesis mediante transcripción reversa (RT) de una 
copia de ADN complementario (cDNA) de cadena 
sencilla, a través de la acción de una enzima retro-
viral transcriptasa reversa, misma que utiliza un jue-
go de oligonucleótidos iniciadores (primers), que se 
alinean al ARN y comienzan la síntesis del cDNA, 
extendiéndose hacia el extremo 5’ terminal. Este 
paso permite maximizar el número de genes que 
pueden ser evaluados a partir de la muestra inicial.

-	Amplificación de una alícuota del cDNA obtenido en 
la RT por medio de la PCR, la cual se basa en pro-
cesos cíclicos de cambios de temperatura, en donde 
se permite la desnaturalización, alineación y elonga-
ción de secuencias específicas que son reconocidas 
por juegos de primers, previamente diseñados, para 
reconocer los genes de interés.91,92 Considerando 
que para este caso el objetivo es determinar la pre-
sencia de genes de SARS-CoV-2 dentro de las cé-
lulas humanas, la secuencia del genoma viral ha sido 
usada para diseñar primers específicos, entre los 
que se encuentran proteínas estructurales del virus, 
que incluyen: glicoproteínas de espícula (S), de la 
envoltura (E), de la membrana (M) y nucleocapside 
(N), o bien, genes accesorios especie-específicos 
requeridos para la replicación viral, como ARN poli-
merasa dependiente de ARN (RdRp), hemaglutini-
na-esterasa (HE) y marcos de lectura abierta (ORF1a 
y 1b). En este sentido, diferentes países han estable-
cido el uso de diferentes juegos de primers y la OMS 
recomienda utilizar los genes E y después la confir-
mación con el gen RdRp.93,94

-	Detección de los productos amplificados, al cuantifi-
car en tiempo real los productos obtenidos en cada 
ciclo de amplificación, lo cual se logra al incorporar 
una molécula fluorescente que se asocia con el pro-
ducto amplificado (PCR en tiempo real o Q-PCR). En 
algunos casos, la detección se podría hacer a través 
de la incorporación de colorantes intercalantes (o 
moléculas radioactivas), detectados mediante un 
analizador de imágenes en lo que se conoce como 
RT-PCR en punto final.91,92

Un aspecto importante en la detección de secuen-
cias virales es el origen y el momento de la toma de 
muestra para el diagnóstico, ya que se ha descrito que 
después de cinco o seis días de haber presentado 
síntomas, los pacientes tienen altas cargas virales en 
el tracto respiratorio superior e inferior, de manera que 
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al inicio de la enfermedad, un exudado nasofaríngeo u 
orofaríngeo es recomendable, mientras que en etapas 
avanzadas se sugiere obtener esputo del tracto respi-
ratorio inferior o bien un lavado bronquioalveolar. 
Muestras provenientes de heces fecales pueden tam-
bién ser utilizadas en el caso de pacientes con neumo-
nía COVID-1994 y a partir del 27 de enero de 2020 
también se permite el uso de muestras sanguíneas 
para la detección del virus. En este sentido, es impor-
tante recalcar que debe tenerse especial atención en 
los pacientes sintomáticos atípicos, así como en suje-
tos asintomáticos, ya que al momento la clasificación 
de los pacientes basados en el riesgo necesita ser 
verificada.95

En relación con la bioseguridad, una vez que la 
muestra ha sido tomada, su procesamiento de lisis 

previo a la RT-PCR debe realizarse en un gabinete de 
bioseguridad clase II y una vez que el amortiguador de 
lisis (usualmente hecho a base de guanidina y deter-
gentes) es añadido a la muestra, se puede considerar 
que el virus queda inactivo.94

Dos aspectos fundamentales para la validación de 
pruebas moleculares útiles para el diagnóstico de 
SARS-CoV-2 son: el límite de detección (el cual puede 
llegar a 10 equivalentes virales genómicos/µl) y que no 
haya reactividad cruzada con otros coronavirus. De 
acuerdo con la información publicada el 5 de junio por 
el Instituto de Diagnóstico y Referencia Epidemiológicos 
(InDRE) (https://www.gob.mx/cms/uploads/attachment/
file/556189/Listado_de_pruebas_moleculares__tiles_
para_el_diagn_stico_de_SARS-CoV-2.pdf), son 27 las 
pruebas que actualmente han sido validadas en 

Figura 4. Reacción en cadena de la polimerasa con transcripción reversa.
A partir de una muestra de un sujeto con sospecha de enfermedad COVID-19, se obtiene ARN para proceder (mediante 
transcripción reversa) a la síntesis de un ADN complementario (cDNA), el cual servirá de molde para amplificar 
(utilizando primers específicos) las secuencias virales de interés, mediante la reacción en cadena de la polimerasa 
(PCR). En el caso de la PCR en tiempo real, el gen de interés es amplificado junto con una señal fluorescente que 
permite distinguir si la muestra es positiva o negativa en relación con una línea basal.
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México, todas basadas en la RT-PCR. Entre ellas se 
encuentran las siguientes: Berlin Test, que es la prueba 
de referencia, todavía no disponible comercialmente; 
Cobas SARS-CoV-2 qualitative (Roche); Detection kit 
for novel 2019 Coronavirus RNA (Daan Gene Co.); 
VIASURE SARS-CoV-2 (cerTest Biotec); TaqMAn 
2019-nCov Assay kit (Applied Life Technologies Co.); 
DeCov19 kit, DeCoV19 kit triples y WoV19 kit (Genes 
Life Sapi de CV). En cuanto al número de pruebas 
moleculares diagnósticas que debe realizarse en cada 
país, hay que recalcar que no existe un número defi-
nido, pues esto depende del modelo de vigilancia y el 
seguimiento que cada país adopta.

Es importante mencionar que a nivel internacional se 
han aprobado otras pruebas, incluso más rápidas que 
las mencionadas, como real-time RT-PCR rapid test 
XpertSARS-CoV-2 (Cepheid) y Vivalytic COVID-19 
(Randox), las cuales realizan la detección en 45 minu-
tos y 2.5 horas, respectivamente. Recientemente Abbot 
desarrolló ID NowTM COVID-19, la cual puede llevar a 
cabo la detección entre 5 y 13 minutos y está basada 
en la tecnología de amplificación isotérmica de ácidos 
nucleicos, dirigida al gen RdRp. Cabe mencionar que 
varias de las nuevas pruebas desarrolladas tienen 
aprobación para diagnóstico solo durante la emergen-
cia sanitaria, por lo que aun estarían sujetas a valida-
ciones futuras.

Si bien es cierto que actualmente el diagnóstico de 
la enfermedad causada por coronavirus se basa en la 
detección por RT-PCR, también han sido planteadas 
otras estrategias para detectar la presencia viral. Una 
de ellas es la secuenciación del genoma viral com-
pleto, en la que se analiza el nivel de homogeneidad 
de la muestra problema con la secuencia del nuevo 
coronavirus. Esta prueba, además de aportar informa-
ción diagnóstica, también genera importantes datos 
sobre la epidemiologia molecular del virus.95 Otra 
estrategia diagnóstica se basa en el desarrollo de 
inmunoensayos para la detección rápida de anticuer-
pos específicos, IgM o IgG, contra SARS-CoV-2 en el 
suero de pacientes. Aunque estos ensayos pueden 
proveer una ventaja en el tiempo de diagnóstico y en 
el costo de la detección, tienen una sensibilidad signi-
ficativamente inferior a la detección por RT-PCR.94 De 
acuerdo con las recomendaciones internacionales, una 
prueba diagnóstica debe tener una sensibilidad > 80% 
y la sensibilidad de los inmunoensayos está por debajo. 
De hecho, se han reportado varios casos en España, 
Italia y República Checa, en donde este tipo de prue-
bas arrojaron fallos analíticos importantes, debido a la 

imposibilidad de detectar anticuerpos en los primeros 
5-11 días de la infección.

Hacia el desarrollo de vacunas

Las vacunas son preparaciones desarrolladas para 
generar inmunidad contra enfermedades determina-
das.96 Dicha inmunidad (denominada inmunidad adqui-
rida) consiste en la generación de anticuerpos por 
parte del organismo vacunado contra el agente infec-
cioso (por ejemplo, una bacteria o un virus). Por lo 
general, las vacunas se producen a partir de formas 
muertas o debilitadas del agente infeccioso o bien a 
partir de uno de sus productos (por ejemplo, una 
toxina) o de una de las proteínas de su superficie (de 
la cápside, en el caso de virus).96 A lo largo de los 
últimos 220 años se han desarrollado de manera exi-
tosa vacunas para más de 30 enfermedades infeccio-
sas que en otros tiempos causaban miles o millones 
de muertes.

Durante la pandemia del virus de la influenza AH1N1 
en 2009, los productores de vacunas cambiaron rápi-
damente sus estrategias de producción de vacunas 
trivalentes contra el virus de la influenza estacional, a 
vacunas monovalentes pandémicas. Aunque esto solo 
implicó un cambio de cepas y procesos establecidos y 
aprobados para la liberación y distribución de la 
vacuna, pasaron seis meses para que la vacuna estu-
viera disponible y esta también llegó tarde para afron-
tar la segunda ola de la pandemia, que tuvo lugar en 
Estados Unidos en otoño de 2009.97 En esta ocasión, 
ante la pandemia de COVID-19, nos enfrentamos a un 
extraordinario desafío ante un virus que acaba de 
emerger y que es capaz de infectar a los humanos. La 
respuesta es muy complicada porque en la actualidad 
no existen vacunas contra CoV.

La tecnología de vacunas ha evolucionado significa-
tivamente en la última década, incluido el desarrollo de 
varios candidatos de vacunas de ARN y ADN, y de 
vacunas con vectores (por ejemplo, Ervebo, una 
vacuna contra el virus Ébola, con vector a base del 
virus de la estomatitis vesicular [VSV], el cual ya cuenta 
con licencia en la Unión Europea), vacunas de proteí-
nas recombinantes (por ejemplo, Flublok, una vacuna 
contra el virus de la influenza, hecha en células de 
insectos, con licencia en los Estados Unidos) y vacu-
nas basadas en cultivos celulares (por ejemplo, 
Flucelvax y una vacuna contra el virus de la influenza, 
hecha en células de mamíferos).98

El virus SARS-CoV-2 se identificó en un tiempo 
récord y su secuencia genómica la puso a 
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disponibilidad el grupo de investigadores de China,99 lo 
que permitió conocer la alta identidad que guarda con 
SARS-CoV y MERS-CoV. Además, por estudios sobre 
SARS-CoV y las vacunas relacionadas con MERS-CoV, 
se sabe que la proteína S de la superficie de SARS-
CoV-2 es un blanco idóneo para una vacuna.100 La 
estructura de la proteína S del SARS-CoV-2 se resolvió 
a alta resolución en un tiempo extraordinariamente 
corto, lo que ha generado grandes expectativas para el 
desarrollo de la vacuna.101 En SARS-CoV y SARS-
CoV-2, esta proteína interactúa con el receptor ACE2, 
y los anticuerpos dirigidos contra la glicoproteína de 
SARS-CoV han sido capaces de inhibir la entrada de 
SARS-CoV-2 a las células blanco.102 Por lo tanto, se 
cuenta con un antígeno que puede ser potencialmente 
incorporado en distintas plataformas para el desarrollo 
de vacunas, ya sea a base de ARN, ADN, vectores 
virales, o como vacunas subunitarias, empleando las 
proteínas recombinantes, o bien utilizando el virus de 
forma atenuada o inactiva (Cuadro III).98 Por otro lado, 
se tiene disponible un total de 188 patentes de vacunas 
registradas contra SARS y MERS, cuya inmunogenici-
dad ha sido probada en varios modelos experimenta-
les,103 lo cual podría representar un apoyo importante 
para el diseño de vacunas antiSARS-CoV-2. Es impor-
tante mencionar que aunque la mayoría de estas vacu-
nas ha reducido la carga viral y mostrado una mayor 
supervivencia y menor morbilidad en los animales vacu-
nados, respecto a los no vacunados,103,104 se debe ase-
gurar que las vacunas para SARS-CoV-2 sean 
suficientemente seguras y mantengan títulos de anti-
cuerpos capaces de neutralizar el virus durante un largo 
plazo, con la finalidad de evitar reinfecciones,105 e 
incluso brindar suficiente protección a personas mayo-
res de 60 años, toda vez que el SARS-CoV-2 causa los 
efectos patológicos más drásticos y la mayor tasa de 
mortalidad en estas personas.106

Mientras tanto, ensayos clínicos de fase I con volun-
tarios se han iniciado con una vacuna basada en 
ARNm que codifica para la proteína S de SARS-CoV-2 
(clinicaltrials.gov: NCT04283461);103 y otra basada en 
vectores no replicantes que contiene la proteína S de 
SARS-CoV-2 (CanSino Biologics 
[ChiCTR20000 30906]) para ser aplicada en la pobla-
ción de China en abril del presente año (Cuadro III).107 
Sin embargo, se necesitan muchos pasos adicionales 
antes de que estas vacunas puedan usarse en la 
población mundial y este proceso puede llevar alrede-
dor de 12-18 meses. Por lo tanto, el paradigma de la 
pandemia requiere que se realicen múltiples activida-
des, con riesgo financiero para los desarrolladores y 

fabricantes, sin saber si el candidato a la vacuna será 
seguro y efectivo, incluida la ampliación de fabricación 
muy temprana a escala comercial antes del estableci-
miento de fases clínicas II y III.

la pandemia de CoVid-19: datos y 
reflexiones

En diciembre de 2019, en Wuhan, capital de la pro-
vincia de Hubei en China, se detectaron los primeros 
casos de pacientes con COVID-19. Esos primeros con-
tagios estuvieron asociados al mercado de pescados 
y mariscos de dicha ciudad; sin embargo, no se tiene 
clara la ruta de contagio del primer individuo infec-
tado.93 La enfermedad comenzó a propagarse con gran 
rapidez, de tal suerte que en unas cuantas semanas, 
prácticamente toda China estaba “contagiada”. A fina-
les de enero de 2020, se detectaron personas infecta-
das en diversos países europeos, en Irán y en los 
Estados Unidos de América. La COVID-19 no tardó en 
extenderse hacia el resto de Europa, Asía, Oceanía, 
América Latina y África. El crecimiento en el número 
de personas infectadas ha sido excepcional.

Se estima que el primer caso de infección ocurrió 
entre el 6 y el 8 de diciembre de 2019 (en Wuhan, 
China; el paciente fue hospitalizado el 12 de diciem-
bre); para el 22 de enero de 2020, el número de casos 
registrados por la OMS a nivel mundial era de 580; 
para el 30 de enero era de 9823; para el 29 de febrero 
era de 86 604; para el 30 de marzo era de 786 006, y 
al momento de escribir este artículo (26 de mayo de 
2020), más de 5.4 millones de personas, en cerca de 
200 países, habían sido confirmadas como infectadas. 
En cuanto al número de fallecimientos, el panorama es 
igualmente alarmante: 17 fallecidos para el 22 de 
enero; 213 para el 30 de enero; 2977 para el 29 
de febrero; 37 783 para el 30 de marzo, y para el 26 
de mayo la cifra sobrepasa los 340  000 
fallecimientos.

La COVID-19 no será la última pandemia que enfren-
temos. La pregunta es si estaremos mejor preparados 
para las próximas. En 2009, la Agencia Estadounidense 
para el Desarrollo Internacional (USAID) inició el pro-
yecto piloto PREDICT, el cual forma parte del Proyecto 
de Amenazas Pandémicas Emergentes (EPT) a escala 
global.108 Dicho proyecto tuvo como objetivo evaluar la 
posibilidad de mitigar las amenazas de pandemias, a 
partir del descubrimiento de nuevos virus en reservo-
rios de vida silvestre, así como la caracterización de 
los factores ecológicos, sociales y económicos que 
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Cuadro III. Plataformas y tecnologías enfocadas a la producción de vacunas contra SARSCoV2

Plataforma Blanco 
antigénico

Vacunas 
licenciadas 
para humanos

Ventajas Desventajas Vacunas contra 
SARSCoV2 en 
fase clínica I

ARNm Proteína S No Fácil de diseñar; alto 
grado de 
adaptabilidad; 
inducen respuestas 
inmunes fuertes

Altamente 
inestables en 
condiciones 
fisiológicas

Moderna/NIAID
(NCT04283461)

ADN Proteína S No Fácil de diseñar; alta 
seguridad; títulos 
altos de anticuerpos 
neutralizantes

Baja respuesta 
inmune en 
humanos; repetidas 
dosis causan 
toxicidad

Proteínas 
recombinantes

Proteína S Sí, para 
baculovirus 
(influenza,
VPH) y 
expresión en 
levaduras
(VHB, VPH)

Alta seguridad; 
producción 
consistente; inducen 
respuestas inmunes 
celulares y 
humorales; títulos 
altos de anticuerpos 
neutralizantes

Alto costo; menor 
inmunogenicidad; 
requiere de
dosis repetidas y 
de adyuvantes

Vectores 
virales

Proteína S Sí, para VSV 
(Ervebo), pero 
no para otros 
vectores virales

Seguras; inducen 
respuestas inmunes 
celulares y 
humorales

La inmunidad 
contra el vector 
podría afectar 
negativamente la 
efectividad de la 
vacuna

CanSino Biologics
(ChiCTR20000
30906)

Virus 
atenuados

Virión 
entero

Sí Desarrollo rápido; 
inducen respuestas 
inmunes fuertes

Posible reversión 
fenotípica o 
genotípica; pueden 
generar alguna 
enfermedad

Virus 
inactivados

Virión 
entero

Sí Fácil de preparar; 
seguras; títulos altos 
de anticuerpos 
neutralizantes

Potencial 
inapropiado para 
individuos 
inmunosuprimidos

VPH: virus de papiloma humano; VHB: virus de hepatitis B; VSV: virus de estomatitis vesicular

promueven su capacidad de propagación, a fin de miti-
gar su potencial amenaza en la población.

Este proyecto fue iniciado en respuesta a la crisis de 
gripe aviar H5N1 de 2005 y originalmente fue planeado 
para 10 años, con una inversión de 170 millones de dóla-
res (15-20 millones anuales).108 Se trabajó en más de 30 
países de África, Asia y América Latina y se impulsó el 
desarrollo de capacidades para identificar enfermedades 
zoonóticas (aquellas que se transmiten de animales a 
humanos) en más de 60 laboratorios y se capacitó a más 
de 6800 personas. Se colectaron muestras de más de 
164 000 animales y humanos. Mediante las técnicas de 
PCR y de secuenciación masiva de nueva generación, 
se descubrieron 949 nuevos tipos de virus y se confirmó 
la presencia de 217 ya conocidos, entre los que se 
encontraron virus zoonóticos, tales como CoV parecidos 

a MERS y SARS.109 La fase piloto del proyecto terminó 
en 2019 y en octubre de ese año se hizo la petición de 
que este proyecto se extendiera por 10 años más. 
Desafortunadamente, la respuesta del gobierno del pre-
sidente Trump fue negativa.110

Con base en experiencias previas, a partir de los bro-
tes de SARS, Ébola y Zika, en 2018 nació el Proyecto 
del Viroma Global (GVP) con el objetivo de identificar y 
caracterizar las amenazas virales desconocidas en 
nuestro planeta, así como para dar respuestas y generar 
intervenciones oportunas de salud pública ante brotes 
pandémicos futuros. Los expertos estiman que existen 
alrededor de 1.67 millones de especies virales aún por 
descubrir, cuyos hospederos principales son mamíferos 
y aves. De estos, se estima que entre 631 000 y 827 000 
tienen la capacidad para infectar a humanos.111 En 
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apoyo de lo anterior, se ha demostrado una gran diver-
sidad de SARS-CoV en murciélagos, por lo que se 
espera identificar nuevas variantes virales debido a su 
estrecha coexistencia y eventos de recombinación.112

Las experiencias vividas durante las últimas dos 
décadas nos han enseñado que la investigación sobre 
virus zoonóticos debe ser una prioridad. Parte de nues-
tras limitaciones para el control de enfermedades emer-
gentes, en este caso por virus, se debe a nuestro 
conocimiento sobre la diversidad y ecología de estos. 
Por lo tanto, se requiere financiamiento a corto, mediano 
y largo plazo para la generación de conocimiento que 
vaya desde la biología molecular de estos patógenos, 
su diversidad y ecología, hasta la implementación de 
políticas de salud pública encaminadas a informar, a 
educar y a proteger a la población.
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resumen

Desde que la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
declaró la pandemia de COVID-19, las infecciones por 
SARS-CoV-2 han tenido un profundo impacto en la salud 
pública. En este escenario se afectará a un número creciente 
de mujeres embarazadas; asimismo, los fetos y los recién 
nacidos podrían ser especialmente vulnerables a las conse-
cuencias dañinas de la infección adquirida de manera con-
génita o perinatal. En este trabajo se revisan las evidencias 
disponibles sobre la potencial transmisión vertical intrauteri-
na de la infección por SARS-CoV-2, tras una revisión exhaus-
tiva de las publicaciones indexadas hasta abril de 2020 en 
la Biblioteca Nacional de Medicina de los Estados Unidos 
(PubMed/Medline). Partiendo de las analogías con infeccio-
nes TORCH (Toxoplasma gondii, virus de la rubéola, citome-
galovirus y virus del herpes) y otros coronavirus, se ofrece 
una mirada reflexiva sobre los efectos potenciales en el sis-
tema nervioso central (SNC). Las lecciones aprendidas sobre 
los efectos en el SNC de otras epidemias por virus TORCH, 
como la del virus Zika en Brasil, y la analogía con los hallaz-
gos en modelos animales, plantean el riesgo de infecciones 
congénitas y adquiridas perinatalmente, las cuales están re-
lacionadas con el SARS-CoV-2. Se desconocen hoy las con-
secuencias de la infección por el SARS-CoV-2 en el primer 
trimestre del embarazo, y persisten muchas interrogantes 
sobre su impacto potencial en el SNC.

Palabras clave: Sistema Nervioso; Infecciones por 
Coronavirus; Transmisión Vertical de Enfermedad Infecciosa; 
Embarazo

abstract

Since the World Health Organization (WHO) announced the 
COVID-19 pandemic, SARS-CoV-2 infections have had a pro-
found impact on public health. In this scenario an increasing 
number of women will be affected; equally, fetuses and new-
borns could be particularly vulnerable to the harmful effects 
of congenital or perinatally-acquired infections. In this study 
it is reviewed the available evidence on the potential intrau-
terine vertical SARS-CoV-2 transmission, after an exhaustive 
review of publications indexed until April 2020 in the United 
States’ National Library of Medicine (PubMed/Medline). 
Starting from the analogies made with TORCH infections 
(Toxoplasma gondii, rubella virus, cytomegalovirus, and her-
pes virus), and other coronaviruses, it is provided a pensive 
look about the potential impact of SARS-CoV-2 on the central 
nervous system (CNS). Lessons learned from the effects on 
CNS of other epidemics from TORCH viruses, as Zika virus 
in Brazil, and the analogy with the findings in animal models, 
pose the risk of congenital and perinatally-acquired infec-
tions, which are related to SARS-CoV-2. The effects of SARS-
CoV-2 infection in the first trimester of pregnancy are unknown, 
and there are still many questions about its potential impact 
on CNS.

Keywords: Nervous System; Coronavirus Infections; Infectious 
Disease Transmission, Vertical; Pregnancy
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La pandemia actual de la enfermedad por coronavirus 
2019 (COVID-19), causada por el virus SARS-CoV-2 
(síndrome respiratorio agudo grave por coronavirus 2), 
se ha sumado a la aparición en la última década de un 
grupo de epidemias ocasionadas por nuevas variantes 
de la influenza, del virus del Ébola en África, enterovi-
rus, la aparición del virus Zika en Brasil y las Américas, 
chikunguña y nuevos coronavirus en regiones del 
mundo que nunca habían sido afectadas por estos 
virus. La ocurrencia de infección congénita a partir de 
la transmisión vertical que ocasiona daño en el desa-
rrollo cerebral se encuentra documentada para virus 
como la rubeola, herpes virus, citomegalovirus y, en 
los últimos años, para el virus del Zika.1

La nueva enfermedad COVID-19 se extendió rápida-
mente por China y hasta la fecha (mayo de 2020) se 
han identificado más de tres millones de casos confir-
mados en 184 países. De estos, en las Américas se 
acumulan más de un millón, lo que representa, aproxi-
madamente, el 42% del total de los casos reportados. 
Desde que la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
declaró la pandemia de COVID-19, las infecciones por 
SARS-CoV-2 han tenido un profundo impacto en la 
salud pública. En Cuba, a casi dos meses del primer 
caso confirmado, existen 1649 personas con la enfer-
medad y de estos cerca del 50% muestra ya recupe-
ración (comunicación del Ministerio de Salud Pública 
de Cuba).

En este escenario, indiscutiblemente se afectará a 
un número creciente de mujeres embarazadas y cada 
vez se describen más infecciones durante el embarazo; 
sin embargo, la frecuencia y la gravedad de estas en 
el recién nacido no quedan aún definidas. El riesgo de 
transmisión vertical en epidemias anteriores por coro-
navirus similares como el SARS-CoV y el coronavirus 
del síndrome respiratorio del Oriente Medio (MERS-
CoV, del inglés Middle East Respiratory Syndrome 
Coronavirus) ha sido demostrado. Recientemente se 
ha valorado si el SARS-CoV-2 debiera incluirse en el 
grupo de infecciones TORCH (del inglés toxoplasmosis 
[To], rubella [R], cytomegalovirus [C], herpes simplex 
[H]).2 En tanto, las evidencias sobre la transmisión ver-
tical intrauterina de la infección por SARS-CoV-2 care-
cen de consenso y el efecto potencial en el sistema 
nervioso no se ha abordado.3

Por lo tanto, la posibilidad de transmisión vertical del 
coronavirus SARS-CoV-2 suscita preocupación para 
sistemas de salud como el de Cuba, que con cobertura 
nacional y acceso gratuito cuenta con un programa de 
atención materno-infantil que constituye una prioridad 
para el Ministerio de Salud Pública. El objetivo de esta 

revisión, tras una revisión exhaustiva de las publicacio-
nes indexadas en la Biblioteca Nacional de Medicina 
de los Estados Unidos (PubMed/Medline) hasta abril 
del 2020, es abordar la polémica existente en torno a 
la posibilidad de transmisión vertical del SARS-CoV-2. 
Partiendo de las analogías con infecciones TORCH y 
otros coronavirus, se busca ofrecer una mirada reflexiva 
hacia los potenciales efectos del SARS-CoV-2 en el 
sistema nervioso central (SNC).

infecciones congénitas producidas por 
virus

El acrónimo TORCH (cuyo significado ya aclaramos 
unas líneas arriba), acuñado por primera vez por 
Visintine,4 se definió inicialmente para las infecciones 
que se encuentran comúnmente en el recién nacido y 
se adquieren a partir de la madre. Todas tienen pre-
sentaciones clínicas similares, que incluyen principal-
mente erupción y anomalías oculares.

En las últimas cuatro décadas, las variantes de este 
acrónimo han evolucionado y se ha ampliado la defini-
ción a un conjunto heterogéneo de infecciones que pue-
den causar enfermedad neonatal después de la 
adquisición transplacentaria o por rutas perinatales.5,6,7

Introduciremos algunas consideraciones en relación 
con los virus TORCH para poner en contexto algunas 
similitudes que permitan extrapolar los potenciales 
efectos en el SNC de las infecciones congénitas por el 
SARS-CoV-2.

Las infecciones congénitas se deben a agentes pató-
genos que pueden atravesar la placenta y dañar al feto 
en el útero o transmitirse durante el periodo perinatal, 
lo cual resulta en una infección neonatal. Estas infec-
ciones tienen más probabilidades de dañar el cerebro 
cuando ocurren temprano en el embarazo. Las infec-
ciones intrauterinas y perinatales son causas importan-
tes de mortalidad fetal y neonatal, y contribuyen de 
manera importante a la morbilidad infantil. Abarcan del 
2 al 3% de todas las anomalías congénitas y aunque 
son mucho menos frecuentes que las infecciones bac-
terianas, las infecciones virales congénitas y perinata-
les pueden conducir a discapacidades importantes en 
la infancia.8

Estas infecciones deben sospecharse, incluso 
cuando no se confirme el diagnóstico de infecciones 
intrauterinas en los resultados de laboratorio maternos, 
en recién nacidos con características clínicas como 
hidropesía fetal, microcefalia, crisis epilépticas, cata-
rata, pérdida auditiva, enfermedad cardiaca congénita, 
hepatoesplenomegalia, ictericia, o erupción cutánea.5 
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Describiremos a continuación los principales efectos 
en el SNC de algunas de las infecciones congénitas.

Citomegalovirus congénito

El citomegalovirus (CMV) es un virus ADN (ácido 
desoxirribonucleico) que es miembro de la familia de 
los herpes virus. Puede ser trasmitido por vía transpla-
centaria, lo cual resulta en una infección congénita, 
con una tasa de transmisión del 32.3%.9 La infección 
por CMV es una de las más comunes y graves infec-
ciones congénitas. La incidencia varía entre 0.3 y 
0.7%, y presenta una alta prevalencia en países en 
desarrollo.1

El riesgo de transmisión vertical es mayor cuando 
la infección materna ocurre en el tercer trimestre del 
embarazo, en tanto que las secuelas en el SNC se 
observan predominantemente cuando esta ocurre en 
el primer trimestre.9 Las afectaciones en el SNC son 
mayores cuando la infección congénita es el resultado 
de una infección materna primaria en el primer 
trimestre que si ocurre en una etapa posterior del 
embarazo.5

Las secuelas más significativas incluyen pérdida de 
audición, defectos cognitivos, crisis epilépticas e 
incluso muerte en aproximadamente el 0.5% de los 
casos.10 En los recién nacidos sintomáticos las secue-
las permanentes son más frecuentes, mientras que del 
10 al 15% de los asintomáticos al nacer tienen trastor-
nos en el desarrollo que incluyen pérdida auditiva neu-
rosensorial, microcefalia, defecto motor, retraso mental, 
coriorretinitis y anomalías dentales, que generalmente 
aparecen antes de los dos años de edad.11 Por ejem-
plo, aunque casi el 50% de los neonatos sintomáticos 
desarrollan hipoacusia neurosensorial, solo la presenta 
el 7% de los asintomáticos. En aproximadamente el 
50% de los pacientes sin síntomas se observa micro-
cefalia y aproximadamente el 10% de los neonatos 
sintomáticos desarrollan crisis epilépticas.9

El ultrasonido fetal y las imágenes de resonancia 
magnética (IRM) complementan el diagnóstico. En las 
IRM se observa fundamentalmente hipoplasia cerebe-
lar y trastornos de la migración como la polimicrogiria, 
y se ha descrito un sistema para la clasificación de las 
IRM prenatales.12

Virus del herpes

El virus del herpes simple (HSV, del inglés herpes 
simplex virus) neonatal tipo 1 y el HSV-2 pertenecen 
a la subfamilia del virus del herpes alfa, que se 

circunscribe dentro de la familia Herpesviridae. La 
infección por HSV puede ocurrir debido a la exposición 
a este durante el trabajo de parto en una mujer con 
infección genital por HSV. También es posible una 
infección ascendente después de la ruptura de las 
membranas. La infección en la madre suele ser asin-
tomática. Se puede presentar también infección pos-
natal por el contacto con una lesión cutánea por herpes 
en la madre o en otro cuidador.13

En aproximadamente la mitad de los niños se obser-
van infecciones de la piel, la boca y los ojos (SEM, del 
inglés skin, eye and mouth), y en la otra mitad se dise-
minan o se restringen al SNC. Los síntomas relaciona-
dos con las infecciones SEM se diagnostican 
generalmente al final de la segunda semana. Se suelen 
presentar dificultades de alimentación, letargo, irritabi-
lidad, fontanela tensa, crisis epilépticas e incluso coma. 
La progresión al SNC o la enfermedad diseminada 
puede aparecer cuando no se trata una infección SEM. 
Es importante conocer que las lesiones cutáneas no 
están presentes en un tercio de los bebés con encefa-
litis por HSV.

Las neuroimágenes muestran anomalías de la sus-
tancia blanca y de los núcleos grises de la base. Se 
describen tres patrones de anomalías en las IRM, a 
saber: a) en la distribución de la zona limítrofe, b) en 
los tractos corticoespinales y c) en los lóbulos frontal/
temporal.9

Virus Zika

El virus Zika (ZIKV, del inglés Zika virus) es un arbo-
virus considerado un nuevo miembro de TORCH que 
conduce a una infección congénita a través de la trans-
misión vertical y afecta el desarrollo cerebral al inte-
rrumpir la sinaptogénesis.14 Existen muchas similitudes 
con respecto a las lesiones cerebrales para el sín-
drome congénito de Zika y la infección congénita por 
CMV. Las infecciones virales adquiridas perinatalmente 
tienden a dañar la sustancia blanca y es más probable 
la evolución quística en el recién nacido prematuro en 
comparación con el recién nacido a término.15

A partir de que en el año 2015 en Brasil comenzó a 
presentarse un incremento en el número de recién 
nacidos con microcefalia que eran producto de madres 
con antecedentes de enfermedad febril y erupción 
cutánea inespecífica durante el embarazo, la microce-
falia se convirtió en un problema de salud pública en 
ese país. Pocos meses después, se describió la rela-
ción causal entre la microcefalia congénita y el virus 
del Zika.5
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El ZIKV sigue siendo endémico y ha mostrado impli-
caciones perinatales importantes. Se conoce que en 
casos de una infección materna ocasionada por el 
ZIKV aproximadamente una cuarta parte de los fetos 
se infectarán congénitamente, de los cuales un tercio 
presentarán complicaciones graves al nacer o pérdida 
fetal. El ZIKV parece apuntar a las células progenitoras 
neurales humanas, lo que causa un aumento de la 
muerte celular y la desregulación del ciclo celular, que 
interrumpe el desarrollo y la migración neuronal. 
Estudios de laboratorio demuestran que el virus Zika 
atraviesa la placenta y se replica en las células cere-
brales humanas. Como consecuencia de esto, la evo-
lución natural del recién nacido y los hitos del desarrollo 
resultan comprometidos. Se plantea que el riesgo de 
anomalías cerebrales congénitas puede ser 50 veces 
mayor en madres que presentaron infección por el 
virus del Zika en el embarazo en comparación con 
aquellas que no lo padecieron.16

La expresión clínica de la infección congénita por el 
ZIKV incluye múltiples manifestaciones, a saber: dis-
morfias, anomalías ortopédicas, lesiones oftalmológi-
cas y auditivas, microcefalia e hidrocefalia. Además, se 
presenta asociada a desproporción craneofacial, irrita-
bilidad, hipertonía, hemiparesia, movimientos extrapira-
midales, disfagia, defectos coriorretinianos, epilepsia, 
así como a mala diferenciación de la corteza.17 El sín-
drome de Zika congénito, definido por calcificación 
intracranial, disminución del volumen cerebral y micro-
cefalia al nacimiento o ulteriormente, puede tener mani-
festaciones clínicas y radiológicas similares a otras 

infecciones congénitas del grupo TORCH. Se reconoce 
que la carga de este síndrome podría ser menor que la 
descrita inicialmente en América del Sur y no diferir de 
otras infecciones congénitas.17,18

Las neuroimágenes demuestran alteraciones en el 
desarrollo de la corteza cerebral, predominando diver-
sos grados de lisencefalia (paquigiria/agiria). 
Radiográficamente, también se ha descrito una dismi-
nución del volumen cerebral, así como calcificaciones 
intracerebrales, malformación cortical difusa, atrofia, 
ventriculomegalia, borramiento de la sustancia blanca 
o hipoplasia cerebelosa y del tronco encefálico.19

En el 2019 ingresaron a la Unidad de Telemetría 
Video EEG del Centro Internacional de Restauración 
Neurológica de Cuba 37 niños procedentes de 
Venezuela nacidos en el 2016, esto con el objetivo de 
evaluar y diagnosticar las crisis y las epilepsias que 
padecían. El 27% (10 de 37) presentaron síndrome de 
Zika congénito. Todos los pacientes evaluados con 
este síndrome presentaron microcefalia y crisis epilép-
ticas focales o generalizadas. En las neuroimágenes 
estructurales predominó la presencia de calcificacio-
nes, ventriculomegalia y alteraciones del desarrollo 
cortical (Figs. 1A-B).

Coronavirus SarS y MErS

Antes de la pandemia actual ocasionada por el 
SARS-CoV-2, la evaluación de la transmisión mater-
no-fetal de los coronavirus ha sido muy escasa en la 
literatura. En un estudio piloto prospectivo se analizó 

Figura 1. Patrón electroencefalográfico e imagenológico en pacientes con síndrome de Zika congénito. A: se muestra 
segmento del electroencefalograma en el que se precisa patrón ictal electroencefalográfico en una crisis generalizada 
epiléptica en preescolar con síndrome de Zika congénito. B: corte axial de imagen de resonancia magnética cerebral 
en el que se reporta dilatación de los ventrículos, agenesia del cuerpo calloso, atrofia de sustancia gris y blanca, y 
afinamiento de la corteza.
Fuente: Programa de evaluación y tratamiento de las epilepsias farmacorresistentes del Centro Internacional de 
Restauración Neurológica. La Habana, Cuba.

BA
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la transmisión vertical en 159 muestras de madre y 
recién nacido, y se detectó coronavirus en siete de los 
recién nacidos, los autores concluyeron la posibilidad 
de transmisión vertical. Durante la epidemia del SARS-
CoV de 2003, la infección durante el embarazo se 
asoció con enfermedad materna grave, mortalidad 
materna y riesgo de aborto espontáneo. Más de 100 
mujeres embarazadas se identificaron durante el brote 
de SARS, y aun cuando actualmente se revisan los 
resultados de esos embarazos, se ha reportado retardo 
del crecimiento intrauterino.20

En una investigación en la que se analizaron placen-
tas de embarazos complicados por infección materna 
por SARS-CoV, las anomalías más graves observadas 
incluyeron vasculopatía trombótica fetal extensa y 
áreas de vellosidades coriónicas avasculares.21 Estos 
hallazgos se interpretaron debido a una mala perfusión 
vascular fetal; sin embargo, no se confirmó el ARN 
(ácido ribonucleico) para el SARS-CoV, ni los efectos 
citopáticos virales en esta serie de casos.

Los resultados de investigaciones realizadas en fetos 
y neonatos en el contexto de infección por MERS-CoV 
son limitados. Solo se han reportado 13 casos de infec-
ción por MERS-CoV en mujeres embarazadas, con una 
tasa de mortalidad fetal reportada del 27%.20 En la 
mayoría de estos casos, no se realizó evaluación viro-
lógica del feto/lactante. La única evidencia de MERS 
en el embarazo descrita fuera de Medio Oriente corres-
ponde a un caso reportado en Corea del Sur, donde el 
recién nacido fue sano, y aunque no se realizó prueba 
de ARN viral se informó que la sangre del bebé no 
contenía ningún anticuerpo IgG, IgM o IgA contra 
MERS-CoV. Rasmussen et al.22 informaron sobre una 
paciente trabajadora sanitaria de Arabia Saudita que 
se recuperó. Sobre los resultados de este embarazo, 
no existen aún reportes.

Evidencias en animales de CoV SarS y 
MErS

Se han descrito modelos animales para coronavirus 
SARS y MERS; sin embargo, la transmisión congénita 
o perinatal ha recibido poca atención. En un experi-
mento en el que se usó una cepa virulenta del corona-
virus murino (M-CoV) en un modelo de embarazo, se 
demostró infección de la placenta y el feto en rato-
nes.23,24 Por otro lado un arterivirus porcino relacio-
nado con los coronavirus se ha asociado con la muerte 
fetal temprana en cerdos.25 En otro estudio en el que 
se analizaron gatos con infección por coronavirus 
durante el embarazo, se reportó peritonitis infecciosa 

en el periodo de recién nacido y los gatitos se convir-
tieron en portadores del virus.26

Hasta la fecha, la morbilidad y la mortalidad descri-
tas para las infecciones por SARS-CoV y MERS-CoV 
durante el embarazo no parecen ser tan graves para 
SARS-CoV-2.

SarS-CoV-2

La información disponible sugiere que la infección por 
SARS-CoV-2 fue originariamente zoonótica, pero la 
transmisión actual es de persona a persona por gotas 
respiratorias después de un contacto cercano con una 
persona infectada (<  2  m) o inoculación del virus en 
ojos, nariz o boca a causa de un contacto directo con 
superficies contaminadas por secreciones infectadas. 
La transmisión también se puede producir por medio 
de heces fecales contaminadas, pero la propagación 
por esta vía es mucho menos relevante.27

Como hemos presentado, las evidencias de epide-
mias por coronavirus similares como el SARS-CoV y 
el MERS-CoV no han demostrado riesgo de transmi-
sión vertical. Sin embargo, partiendo de las lecciones 
aprendidas sobre los efectos en el SNC de las infec-
ciones virales congénitas y la analogía con los hallaz-
gos en modelos animales de enfermedad por 
coronavirus, resulta plausible continuar investigando la 
posibilidad de transmisión congénita de SARS-CoV-2 
en humanos.

La demostración de infección congénita a partir de la 
transmisión vertical intrauterina por SARS-CoV-2 es 
muy controversial. Hasta la fecha, la mayoría de las 
revisiones no ofrecen evidencia concluyente de trans-
misión transplacentaria por SARS-CoV-2.22 Una revi-
sión reciente, en la que se incluyó información clínica, 
de laboratorio y datos virológicos, reveló que, a diferen-
cia de las mujeres embarazadas con infecciones cau-
sadas por coronavirus SARS y MERS, en las 38 mujeres 
embarazadas con COVID-19 no hubo muerte materna. 
Se describieron signos y síntomas de enfermedad en 
algunos recién nacidos productos de madres infectadas 
por SARS-CoV-2, los cuales incluyeron dificultad para 
respirar, fiebre, trombocitopenia, pruebas de función 
hepática anormal, taquicardia, vómitos y neumotórax.28 
Un bebé nacido prematuramente a una edad estimada 
de 34 semanas falleció debido a choque refractario, 
falla multiorgánica y coagulación intravascular disemi-
nada. A pesar de la evidencia de enfermedad en algu-
nos recién nacidos, no hubo evidencia virológica de 
infección en los recién nacidos y no se confirmó la 
transmisión intrauterina de SARS-CoV-2. Asimismo, un 
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estudio que evaluó los resultados de 55 mujeres emba-
razadas enfermas de COVID-19 y 46 recién nacidos, no 
ofreció evidencia definitiva de transmisión vertical.29

Sin embargo, y en contraste con estas observacio-
nes, reportes de series de casos más recientes gene-
raron preocupación por la posibilidad de transmisión 
vertical del SARS-CoV-2. En un estudio realizado en 
el Hospital Zhongnan de la Universidad de Wuhan, en 
China, seis mujeres con enfermedad leve de COVID-19 
dieron nacimiento por medio de una cesárea y con 
medidas estrictas para el control de infecciones, las 
cuales incluyeron aislamiento de sus bebés inmediata-
mente después del parto. Aunque asintomáticos, dos 
de esos seis bebés tenían anticuerpos IgM contra el 
SARS-CoV-2 y todos fueron negativos en pruebas pos-
teriores seriadas de ARN viral.30 En un segundo 
informe del hospital de Wuhan, Zeng et al. identificaron 
tres recién nacidos con COVID-19 en una evaluación 
de 33 recién nacidos de madres con COVID-19; en 
todos se constató neumonía neonatal y síndrome de 
dificultad respiratoria confirmada en radiografía de 
tórax. Se precisó infección neonatal por SARS-CoV-2 
con base en resultados positivos de PCR-qRT (prueba 
en tiempo real de la reacción en cadena de la polime-
rasa), obtenida de los hisopos nasofaríngeos y anales 
en dos pruebas realizadas a los dos y a los cuatro días 
del nacimiento. Sin embargo, los tres niños fueron 
negativos para el ARN del SARS-CoV-2 a los días seis 
y siete de nacidos.31

En otro orden de ideas, en un estudio se ha confir-
mado que la enzima convertidora de angiotensina 2 
(ACE2, por sus siglas en inglés angiotensin converting 
enzyme 2) constituye el receptor de superficie de las 
células sensibles para el SARS-CoV-2, y desempeña 
un papel esencial en la infección y transmisión humana. 
Ese estudio reveló que la ACE2 se expresa en tipos 
celulares específicos de la interfaz materno-fetal y en 
los órganos fetales.32 Un estudio publicado por Zhao 
et al. sugiere que existe la posibilidad de que el SARS-
CoV-2 se propague transplacentariamente por medio 
de la ACE2, pues demuestra la expresión en placentas 
humanas de esta enzima.33 Por otro lado, el daño de 
la barrera placentaria causado por hipoxemia materna 
severa en mujeres enfermas de COVID-19 también 
podría constituir una forma potencial a través de la cual 
el SARS-CoV-2 causaría infección intrauterina por 
transmisión vertical.

La evidencia práctica más convincente de este tipo 
de transmisión es hoy casi inviable técnicamente y 
resultaría de la confirmación de la replicación del 
SARS-CoV-2 en los tejidos pulmonares fetales. En 

tanto que el enfoque práctico para investigar la exis-
tencia de infección viral intrauterina es confirmar la 
presencia del virus en la placenta, el líquido amniótico, 
la sangre del cordón umbilical y las muestras de 
torunda faríngea neonatal.

Otras rutas no maternas de transmisión perinatal en 
estos casos no deben descartarse y podrían incluir la 
transmisión por aerosoles y gotas en la sala de partos 
o la transmisión en el canal de parto. La transmisión 
posnatal por medio de la lactancia materna también 
debe considerarse, pero existe información alentadora 
que sugiere la ausencia de transmisión por esta vía.34

Tanto la transmisión intraparto durante el parto vagi-
nal como la adquisición posnatal por medio de la leche 
materna están bien descritas para la infección por 
CMV. Estos modos de transmisión complican el análi-
sis para definir si un bebé sometido a evaluación para 
CMV congénito puede haber adquirido infección en el 
útero frente a una adquisición posparto. Los estudios 
realizados hasta la fecha nos dejan con la incertidum-
bre sobre si el SARS-CoV-2 puede ser adquirido de 
manera intrauterina.

Los resultados publicados hasta hoy abren interro-
gantes que todavía no tienen respuesta. La mayoría de 
los casos en los estudios descritos han manifestado 
síntomas de leves a moderados y todos, por supuesto 
(debido a la fecha de inicio de la pandemia que, al 
momento de la elaboración de este estudio no supe-
raba los cinco meses), ocurrieron durante el tercer tri-
mestre del embarazo; por lo tanto, el intervalo de 
tiempo desde la manifestación clínica de la infección 
por SARS-CoV-2 hasta el parto ha sido muy corto. 
Dado que la barrera placentaria puede retrasar tempo-
ralmente la transferencia del virus de la madre al feto, 
como se observa en la infección por CMV, no está 
dilucidado si podría existir un riesgo de transmisión 
vertical cuando la infección por SARS-CoV-2 ocurre en 
el primer o segundo trimestre, o cuando exista un inter-
valo largo de tiempo entre las manifestaciones clínicas 
y el parto.

De las analogías con los efectos en el sistema ner-
vioso central de otras epidemias por virus TORCH, y 
extrapolando los hallazgos en modelos animales, 
podríamos esperar consecuencias similares de la 
infección por SARS-CoV-2 en el sistema nervioso 
(cuadro I).

Aunque se necesita más información, podríamos afir-
mar que el virus SARS-CoV-2 puede transmitirse en 
algunos casos de la madre al feto y podría a futuro 
incluirse en la lista de infecciones por virus TORCH. 
Tanto la evidencia proporcionada por estudios en 
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modelos animales, como los reportes en embarazadas 
y recién nacidos con enfermedad de COVID-19 ofrecen 
evidencia de transmisión vertical. Asimismo, la demos-
tración de que el SARS-CoV-2 produce ARNemia, 
sugiere también plausibilidad biológica de la transmi-
sión transplacentaria.

En resumen, los datos publicados a la fecha de esta 
revisión (a solo tres meses de iniciada la pandemia) 
plantean varias consideraciones: a) el virus SARS-
CoV-2 puede transmitirse al feto en el útero, pero la 
frecuencia y la gravedad de las infecciones adquiridas 
por esta ruta no están definidas completamente, y no 
ofrecen evidencia concluyente de la transmisión intrau-
terina de SARS-CoV-2 de mujeres embarazadas infec-
tadas a sus fetos; b) la transmisión vertical de la 
infección materna por el SARS-CoV-2 durante el tercer 
trimestre parece no ocurrir o solo acontece muy rara-
mente; c) no se conocen las consecuencias de la infec-
ción por SARS-CoV-2 en el primer trimestre del 
embarazo.

Existen entonces desafíos que demandan el desa-
rrollo de futuras investigaciones que aborden áreas 
esenciales en relación con la transmisión vertical del 
SARS-CoV-2, los cuales citamos a continuación:

1.  Evaluar el riesgo de efectos adversos fetales en 
mujeres embarazadas con COVID-19 adquirida du-
rante el primer y segundo trimestre.

2.  Desarrollar y perfeccionar las estrategias para dife-
renciar las vías posibles de transmisión potencial en 
el periodo neonatal: transplacentaria frente a intra-
parto frente a posparto.

3.  Establecer protocolos para el control y el seguimien-
to a las mujeres embarazadas sospechosas antes 
y después del parto. Deben estandarizarse aspec-
tos técnicos y metodológicos para la realización de 
pruebas seriadas confiables (ARN del SARS-CoV-2 
y serológicas complementarias) para definir la trans-
misión vertical del SARS-CoV-2.

4.  Estudiar biomarcadores maternos y neonatales (po-
siblemente IL-6) que se correlacionen con la trans-
misión materno-fetal. El análisis de placentas de 
mujeres positivas a COVID-19 para marcadores vi-
rológicos e histológicos de infección debe ser un 
área de alta prioridad para la investigación.

5.  Considerar a la embarazada como prioridad para el 
tratamiento con candidatos vacunales e inmunote-
rapias. En este contexto, los esfuerzos que se han 
considerado para bloquear la transmisión del CMV 
durante el embarazo pueden ser muy instructivos.

6.  Desarrollar de manera imperiosa una vacuna eficaz 
para la COVID-19, la cual debe proteger no solo la 
salud materna durante el embarazo y el parto, sino 
también minimizar el riesgo de infección fetal y neo-
natal al inducir anticuerpos transplacentarios que 
puedan ayudar a prevenir la infección por otras ex-
posiciones familiares y comunitarias, y reducir el 
riesgo de transmisión posnatal de madre a hijo en 
el periodo neonatal.

Conclusiones

Las lecciones aprendidas sobre los efectos en el 
SNC de otras epidemias por virus TORCH, como la del 
virus Zika en Brasil, y la analogía con los hallazgos en 
modelos animales plantean el riesgo de infecciones 
congénitas y adquiridas perinatalmente, las cuales 
están relacionadas con el SARS-CoV-2. A la fecha de 
elaboración de este estudio, todavía no se precisan las 
consecuencias en el SNC de la infección por SARS-
CoV-2 en el primer trimestre del embarazo. 
Investigaciones futuras que permitan abordar el pano-
rama de toda la gestación ayudarán a dilucidar estas 
interrogantes. Resulta trascendente identificar servi-
cios y programas de salud prioritarios con un enfoque 
interdisciplinario, los cuales incluyan la vigilancia 

Cuadro I. Principales secuelas en el sistema nervioso 
central ocasionadas por virus TORCH, las cuales son 
potencialmente extrapolables a la infección por 
SARS-CoV-2 

Secuelas más significativas 

Signos clínicos Coriorretinitis
Cataratas
Hipoacusia neurosensorial
Microcefalia
Crisis epilépticas
Trastornos en el desarrollo
Hipertonía
Hemiparesia
Movimientos extrapiramidales
Disfagia 

Hallazgos en las 
neuroimágenes

Trastornos del desarrollo cortical, 
como lisencefalia (paquigiria/agiria)
Disminución del volumen 
cerebral, como hidrocefalia y 
ventriculomegalia
Calcificaciones intracraneales 
(periventriculares, tallo cerebral, 
cerebelo)
Hipoplasia o ausencia del cuerpo 
calloso
Hipoplasia cerebelosa/del tallo 
cerebral
Retraso en la mielinización



S222

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2020;58 Supl 2:S215-223

virológica de las mujeres embarazadas, así como las 
intervenciones terapéuticas para prevenir la transmi-
sión en el periodo neonatal.
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resumen

El nuevo coronavirus SARS-CoV-2 parece tener una menor 
agresividad sobre la población pediátrica en comparación 
con la adulta. Sin embargo, más recientemente, al incremen-
tar el número de pacientes pediátricos diagnosticados se ha 
podido observar el desarrollo de un síndrome de respuesta 
inflamatoria multisistémica potencialmente asociado a 
COVID-19 en niños. Nuestro objetivo fue recuperar y sinteti-
zar los reportes que han descrito el síndrome de respuesta 
inflamatoria multisistémica potencialmente asociado a 
COVID-19 en niños. Se realizó un estudio de revisión de tipo 
narrativo de la literatura científica publicada en PubMed des-
de el 1 de enero 2020 al 30 de junio 2020. Los términos de 
búsqueda fueron síndrome inflamatorio multisistémico, 
Kawasaki, niños, COVID-19. El nuevo síndrome se ha asocia-
do con una mayor dificultad para tratar a los niños con 
COVID-19 y se han observado algunas muertes secundarias 
a ello. Pero por el otro lado, la inmunidad innata pediátrica, 
dada por IgM, y la rápida respuesta para generar células de 
memoria dependientes y no dependientes del centro germi-
nal se hipotetiza por algunos autores que podría explicar en 
gran parte el comportamiento y la incidencia de la nueva 
infección por SARS-CoV-2.

Palabras clave: Sistema Inmunológico; Infecciones por 
Coronavirus; Niño; Síndrome Multisistémico Inflamatorio 
Pediátrico; SARS-CoV-2

abstract

The new SARS-CoV-2 coronavirus appears to be less ag-
gressive in the pediatric population in comparison to the 
adult population. Yet, most recently, as the number of diagno-
sed pediatric patients with COVID-19 has increased, clini-
cians have observed the development of a multisystemic 
inflammatory response syndrome that is potentially associa-
ted with COVID-19 in the pediatric population. Our objective 
was to retrieve and synthesize the reports that have des-
cribed the multisystemic inflammatory response syndrome 
potentially associated with COVID-19 in the pediatric popu-
lation. We conducted a narrative review of scientific literature 
reported in PubMed from January 1st to June 30th, 2020, with 
the terms multisystem inflammatory syndrome, Kawasaki, chil-
dren, COVID-19. This new syndrome has been associated 
with greater difficulty in treating children with COVID-19 and 
some deaths have been observed as a result. On the other 
hand, innate pediatric immunity, primarily driven by IgM, and 
the rapid immune response to generate germ-center depen-
dent and non-dependent memory B cells as it has been 
hypothesized for other authors could largely explain the be-
havior and incidence of the new SARS-CoV-2 infection in the 
pediatric population.

Keywords: Immune System; Coronavirus Infections; Child; 
Pediatric Inflammatory Multisystemic Syndrome; 
SARS-CoV-2
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Hasta el momento se conoce que la incidencia y 
gravedad de la enfermedad COVID-19, causada por el 
nuevo coronavirus SARS-CoV-2, tiene un comporta-
miento diferente en la población pediátrica en compa-
ración con los adultos, siendo menor la incidencia y 
menor la gravedad en niños que en adultos. Esto se 
ha relacionado directamente con las características 
propias del sistema inmunológico de los niños.1 En un 
estudio publicado muy recientemente se reportó que 
de un total de 72 314 enfermos con COVID-19 menos 
del 1% eran pacientes menores de 10 años de edad.2 
En dicho estudio se describieron las manifestaciones 
clínicas y la evolución de estos pacientes, las cuales 
contrastan en frecuencia y presentación con las que 
habían sido reportadas en población adulta.2 Lo ante-
rior fue apoyado por otro estudio en el que se refiere 
que los niños presentan síntomas de leve a moderada 
intensidad, siendo muy pocos los casos severos.3

En uno de los estudios más grandes llevados a cabo 
en niños con sede en el Wuhan Children’s Hospital, el 
hospital más grande de referencia para la atención de 
pacientes pediátricos con COVID-19, de 171 pacientes 
pediátricos confirmados con la infección por SARS-
CoV-2, la mayoría correspondían al sexo masculino 
(n = 104, 60.8%) siendo la fiebre el signo más frecuente 
en el 41.5% de ellos, así como tos y eritema faríngeo. 
Asimismo, se refirió que en algunos pacientes asinto-
máticos se observaron signos radiológicos compatibles 
con neumonía y un total de tres pacientes requirieron 
de ventilación mecánica asistida en la unidad de cui-
dados intensivos.2

Más recientemente, al incrementar el número de 
pacientes pediátricos diagnosticados, se ha podido 
observar el desarrollo de un síndrome de respuesta 
inflamatoria multisistémica potencialmente asociado a 
COVID-19 en población pediátrica.4,5

Nuestro objetivo fue recuperar y sintetizar los repor-
tes que han descrito el síndrome de respuesta inflama-
toria multisistémica potencialmente asociado a 
COVID-19 en niños.

Material y métodos

Se realizó un estudio de revisión de tipo narrativo de 
la literatura científica publicada en PubMed desde el 1 
de enero 2020 al 30 de junio 2020. Los términos de 
búsqueda fueron los siguientes: síndrome inflamatorio 
multisistémico, Kawasaki, niños, COVID-19. No se 
aplicó ningún otro criterio de búsqueda. Los artículos 
resultantes fueron 40, de los cuales solo se describía 
el síndrome de respuesta inflamatoria multisistémica, 

el cual era de nuestro interés, en un total de 17 estu-
dios, los cuales fueron incluidos en la presente 
revisión.

Síndrome de respuesta inflamatoria 
multisistémica asociado a COVID-19

A principios de mayo 2020, en un reporte del 
Departamento de Salud de Nueva York, en Estados 
Unidos, se mencionó que 64 casos pediátricos con 
COVID-19 presentaban signos y síntomas de un nuevo 
síndrome inflamatorio multisistémico potencialmente 
asociado con la infección por SARS-CoV-2.6 A este 
respecto, se refirió que tal respuesta inflamatoria sis-
témica se compone de datos clínicos como fiebre per-
sistente, linfopenia, manifestaciones clínicas similares 
a la enfermedad de Kawasaki,7 síndrome de choque 
tóxico, erupción cutánea, dolor abdominal, vómitos o 
diarrea, desorientación y miocarditis.8,9 Estas manifes-
taciones pueden ser aisladas o multiorgánicas, por lo 
que es suma importancia clínica tener en mente el 
diagnóstico de esta entidad, así como confirmar prefe-
rentemente la infección por SARS-CoV-2 mediante 
pruebas serológicas para identificar anticuerpos contra 
el virus (aún no disponibles en México), teniendo en 
cuenta que la reacción en cadena de la polimerasa 
(PCR) puede ser positiva o no, y descartar la infección 
por otros microorganismos como bacterias y otros tipos 
de virus.10,11,12,13,14

En cuanto a la aparición del nuevo síndrome, este 
puede hacerse presente en cualquier momento de la 
infección COVID-19, pero los reportes mencionan 
que su aparición ocurre de 1 a 6 semanas después 
de esta, con un periodo grave agudo del día cinco 
al décimo. Como ya se mencionó, comparte carac-
terísticas nosológicas con la enfermedad por 
Kawasaki: presencia de aneurismas arteriales y 
manifestaciones extracardiacas, acompañadas de 
algunos o la mayoría de los signos y síntomas 
siguientes: edema de manos y pies, cambios en 
mucosas, lengua en fresa, conjuntivitis no exudativa, 
rash y linfadenopatía unilateral, y puede además pre-
sentarse evidencia de falla multiorgánica, incluido 
compromiso neurológico, hiperferritinemia y choque 
cardiogénico o vasogénico.15

Algunos pacientes que presentaron este síndrome 
también desarrollaron un estado de choque a expen-
sas de alteraciones cardiacas e hipotensión.16,17 Entre 
los casos destaca un paciente de ocho años previa-
mente sano que inició a finales de abril del presente 
año con un cuadro de diarrea y fiebre, sin signos de 
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dificultad respiratoria. La madre del niño reportó que 
a los pocos días lo encontró con “manos y cabeza 
retorcidas”, con cianosis y alteraciones en la res-
puesta verbal y motora, por lo que fue llevado al 
hospital. Durante su estancia, el paciente requirió de 
ventilación mecánica por datos de insuficiencia car-
diaca y paro cardiorrespiratorio del cual se pudo rea-
nimar satisfactoriamente y posterior a ello evolucionó 
favorablemente, por lo que se le dio de alta al ter-
cer día.4

A partir de los hallazgos recientes y antes mencio-
nados, el Royal College of Paediatrics definió los cri-
terios para identificar el síndrome de respuesta 
inflamatoria multisistémica asociado a SARS-CoV-2 en 
población pediátrica: a) presencia de fiebre, b) linfope-
nia, c) datos de falla multiorgánica, d) presentar crite-
rios de la enfermedad de Kawasaki e) exclusión de 
cualquier otra causa bacteriana o viral. Los pacientes, 
como comentamos anteriormente, pueden ser o no 
positivos a la prueba para SARS-CoV-2 mediante 
PCR.18

Asimismo, se han enunciado recomendaciones para 
dar el seguimiento a aquellos pacientes que desarro-
llaron el síndrome antes referido. Entre ellas se encuen-
tra realizar la medición de reactantes de fase aguda, 
como la proteína C reactiva y la velocidad de sedimen-
tación globular, el conteo de leucocitos en sangre peri-
férica, niveles de dímero D, enzimas hepáticas, ferritina 
y fibrinógeno. Asimismo, se refiere que es importante 
realizar un ecocardiograma para la valoración de la 
función cardiaca, tomando en cuenta los reportes que 
se han hecho acerca del desarrollo de miocarditis e 
insuficiencia cardiaca, principalmente en pacientes con 
factores de riesgo cardiovascular.19,20,21,22

La comprensión del funcionamiento del sistema 
inmune de pacientes pediátricos es clave para enten-
der el comportamiento de la infección por SARS-CoV-2 
en ellos.23 La inmunidad innata juega un papel crucial 
en la protección contra agentes infecciosos en pacien-
tes pediátricos.3,22 Sin embargo, también contribuye la 
inmunidad adquirida mediada por los anticuerpos los 
cuales desde la vida intrauterina (paso transplacentario 
de IgG) y durante los primeros años de vida 
son proporcionados por la madre (IgA a través del 
calostro).4,24

Los linfocitos B y T juegan un papel importante en 
el combate a la infección por el virus SARS-CoV-2.5

En particular, la descripción de la respuesta inmune 
innata y el papel que juegan las células B de memoria 
son parte de una hipótesis enunciada por Carsetti 
et  al., en la que la respuesta provocada por los 

linfocitos B es una respuesta lenta que se lleva a cabo 
en los primeros 14 días tras la infección y la cual es 
dependiente de la presencia de un antígeno para la 
formación de anticuerpos.3 A partir de entonces, se 
genera memoria inmunológica a través de linfocitos 
B CD27, los cuales generarán células plasmáticas pre-
sentadoras de antígeno. Los anticuerpos de alta afini-
dad se expresan mediante células B de memoria 
(CBM). No obstante, los anticuerpos naturales, como 
la IgM, combaten la infección sin necesidad de una 
sensibilización previa, lo que es muy importante en la 
etapa inicial de la infección, ya que estos se encargan 
de contenerla hasta que se generan las CBM. La capa-
cidad de generar CBM es más alta en niños, así como 
la capacidad de producir anticuerpos naturales rápida-
mente, a diferencia de lo que ocurre en los adultos y 
esto podría estar favoreciendo una respuesta inmuno-
lógica más efectiva contra la infección en los pacientes 
pediátricos.3

Los dos tipos principales de CBM son el CD27 dull 
y CD27 bright. Con relación a CD27 bright, se encarga 
de la producción de plasmoblastos y aumenta el nivel 
de producción de anticuerpos, mientras que CD27 dull 
se encarga de reconstituir las CBM. Al tener una 
mayor producción de CD27 los pacientes pediátricos 
tienen una respuesta más rápida y con mayor afinidad 
a los agentes infecciosos, sobre todo virales. Es posi-
ble que por esta y otras particularidades del sistema 
inmune, hasta ahora desconocidas, los pacientes 
pediátricos sean menos susceptibles y presenten una 
menor severidad de la enfermedad causada por 
SARS-CoV-2 en comparación con los adultos. 
Adicionalmente, se reconoce que la inmunidad innata 
del niño está preparada para reaccionar contra cual-
quier agente extraño y nuevo, mientras que en la edad 
adulta tal función está disminuida o es ineficiente. No 
obstante, no existe evidencia de un grado menor de 
expresión en niños del receptor del virus conocido 
como ACE2.24,25,26,27

Conclusión

En la literatura revisada existen más coincidencias y 
hallazgos consistentes que contradicciones acerca de 
qué tanto las comorbilidades que comprometen el 
correcto y esperado funcionamiento del sistema inmu-
nológico en un paciente pediátrico (como el desarrollo 
del nuevo síndrome de respuesta inflamatoria multisis-
témica potencialmente asociado a COVID-19) se han 
relacionado con una mayor dificultad para tratar a los 
niños con esta enfermedad en otras poblaciones. Por 
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lo tanto, es imprescindible que se tengan en mente 
todas las posibilidades de manifestaciones clínicas que 
los niños con infección por SARS-CoV-2 pueden pre-
sentar, en particular, porque podrían estarse confun-
diendo con cuadros clínicos de otras patologías como 
la enfermedad de Kawasaki, lo cual podría poner en 
riesgo la vida de un paciente en edad pediátrica con 
infección por SARS-CoV-2.
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resumen

La aparición de un nuevo coronavirus, causante del colapso 
de los sistemas de salud de todo el mundo, ha provocado el 
surgimiento de cuantiosas investigaciones en busca del tra-
tamiento ideal y un adecuado manejo a esta nueva entidad, 
ya que su control se ha vuelto imposible y su cura una ne-
cesidad internacional. Hasta la fecha existen cientos de artí-
culos y ensayos clínicos por revisar. Por ello, en un intento 
por facilitar al lector el entendimiento de la nueva evidencia 
y en forma de resumen, se exponen en el presente artículo 
las distintas terapias estudiadas hasta el momento: sus efec-
tos antivirales y adversos. Sin olvidar que aún quedan varias 
incógnitas por resolver y este proceso de nuevo conocimien-
to apenas comienza.

Palabras clave: Infecciones por Coronavirus; Terapia 
Farmacológica; Dexametasona; Pandemias; SARS-CoV-2

abstract

The appearance of a new coronavirus, which has caused 
the collapse of health systems around the world, has led to 
the emergence of numerous investigations looking for the 
ideal treatment and proper management of this new entity, 
since its control has become impossible and its cure an 
international necessity. To date, there are hundreds of arti-
cles and clinical trials to review. For this reason, in an at-
tempt to facilitate the reader’s knowledge of the new 
evidence and in summary form, the different therapies stu-
died so far are presented in this article: their antiviral and 
adverse effects. Without forgetting that there are still doubts 
to be resolved and this process of new knowledge is just 
beginning.

Keywords: Coronavirus Infections; Drug Therapy; 
Dexamethasone; Pandemics; SARS-CoV-2

terapia antitrombótica

La pandemia de COVID-19 ha introducido una varie-
dad de nuevos fenotipos y afecciones orgánicas y sis-
témicas, algunos previamente observados en 
infecciones virales y otras parecieran ser únicas del 
SARS-CoV-2. La coagulopatía asociada a COVID-19 
se ha observado frecuentemente en paciente positivos 
a SARS-CoV-2, causando altas tasas de complicacio-
nes trombóticas que aumentan la morbilidad y la 

mortalidad.1,2 En la enfermedad por COVID-19 se ha 
visto que existe una inflamación profunda y excesiva 
descrita como “tormenta de citocinas”, caracterizada 
por niveles altos de interleucina 6 (IL-6), interleucina 1 
(IL-1), factor de necrosis tumoral, entre otras citocinas. 
Los pacientes con enfermedad por COVID-19 tienen 
muchos factores de riesgo similares a la trombosis 
venosa profunda, esto junto con la inflamación exce-
siva, que por ende es conocida por promover un estado 
protrombótico, junto con la hipoxia y los efectos 
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directos mediados por el virus, son la clave en la géne-
sis de la coagulopatía y probablemente contribuyen a 
las altas tasas de complicaciones trombóticas en 
COVID-19.3

Un mecanismo de trombosis microvascular que 
puede ser específico para el SARS-CoV-2 es su afini-
dad por la enzima convertidora de angiotensina  2 
(ACE2). La expresión aumentada de ACE2 en células 
endoteliales después de la infección con SARS-CoV-2 
puede perpetuar un círculo vicioso de endotelitis que 
promueve la trombo-inflamación.4

Niveles marcadamente elevados del dímero  D con 
niveles normales de fibrinógeno son los hallazgos de 
laboratorio característicos y se correlacionan con la 
gravedad de la enfermedad y el riesgo de trombosis. 
En un estudio observacional en Wuhan en el que se 
incluyeron 138 pacientes, 36 ingresaron a la unidad de 
cuidados intensivos (UCI) y mostraron una elevación 
mayor del dímero D,5 y se asociaron a una mayor mor-
talidad con una razón de momios (RM) 18-20 con nive-
les de dímero D > 1 ug/ml, ferritina > 300 ug/l y una 
RM de 9.1.6 En un ensayo realizado Tang con un total 
de 449 pacientes con COVID grave (FR  >30, Pa02/
Fi02 < 300, Sat < 93%) se aplicó heparina de bajo peso 
molecular (HBPM) o heparina no fraccionada (HNF) 
por 7 días y no mostró diferencia entre HBPM y HNF, 
pero el 22% cumplían con criterios para SIC de los 
cuales se apreció una disminución de mortalidad 
(40.0% frente a 64.2%; p = 0.029), así como una reduc-
ción del 20% de la mortalidad en pacientes con niveles 
de dímero D > 3 ug/ml.7 Un metaanálisis señaló que el 
tratamiento complementario con HBPM dentro de los 
primeros 7 días de inicio del SDRA reduce el riesgo de 
mortalidad a los 7 días en un 48% y el riesgo de mor-
talidad a los 28 días en un 37%, además de mejorar 
significativamente la PaO2/relación FiO2.

8 Actualmente 
se encuentra en estudio el uso de heparina nebulizada 
en pacientes con niveles altos de dímero D, el cual ha 
demostrado resultados prometedores, aún en fase 
2/3.9

Cloroquina e hidroxicloroquina

El sulfato y las sales de fosfato de cloroquina se han 
comercializado como fármacos antipalúdicos. La 
hidroxicloroquina (HCQ) también se ha utilizado 
ampliamente en enfermedades autoinmunes. Desde 
finales de la década de los sesenta se conocen las 
propiedades antivíricas in vitro de ambos medicamen-
tos. Son estos efectos antivirales de amplio espectro 
de la cloroquina los que justifican su utilización en la 

terapia de COVID-19. Hasta la fecha, la evaluación de 
ensayos previos indica que ninguna infección viral 
aguda ha sido tratada con éxito por la cloroquina en 
humanos.10,11,12,13,14

La cloroquina es una quinina acidotrópica de amina 
que bloquea la infección cuando hace que aumente el 
pH endosómico que se requiere para la fusión virus/
célula, además de cuando interfiere con la glucosila-
ción de los receptores celulares del SARS-CoV-2. 
Tiene una actividad inmunomoduladora que aumenta 
de manera sinérgica el efecto antiviral in vivo. Se dis-
tribuye de manera abundante en todo el cuerpo des-
pués de la administración oral. El fármaco 
4-aminoquinolina hidroxicloroquina más soluble tiene 
una farmacocinética similar y menor toxicidad ocular. 
Aunque hay más datos clínicos sobre actividad antico-
ronavírica de la cloroquina que de la hidroxicloroquina, 
ambos agentes son teóricamente similares en su acti-
vidad antiviral.14,15,16

Entre los efectos adversos de ambos fármacos des-
tacan: toxicidad cardiaca (prolongación del intervalo 
QT, torsade de pointes y arritmia ventricular, que pue-
den ser particularmente problemáticos en los ancia-
nos), retinopatía, náuseas, vómitos, supresión de la 
médula ósea, psicosis, convulsiones, labilidad emocio-
nal, vértigo, mareos y miopatía. Además, el COVID-19 
también parece causar efectos cardiacos, incluida la 
miocarditis, por lo que el uso de estos fármacos en 
adultos mayores se debe instaurar con cautela y 
requiere de una monitorización cardiaca estrecha y un 
electrocardiograma de inicio y de control.17,18

Los resultados de un ensayo reciente muestran que 
la HCQ puede inhibir eficazmente la infección por 
SARS-CoV-2 in vitro. Se están realizando varios ensa-
yos clínicos en otros países para evaluar la eficacia y 
seguridad de estos fármacos en COVID-19, uno de los 
cuales reveló que la cloroquina es superior al grupo de 
control en mejoría clínica, promoviendo la conversión 
negativa del virus y acortando el curso de la enferme-
dad.19,20 Un estudio preliminar en Francia demostró que 
la HCQ en combinación con azitromicina puede reducir 
la carga viral en pacientes con infección por SARS-
CoV-2; sin embargo, esta combinación en particular 
también se ha relacionado con cardiotoxicidad.21

La información descrita en los ensayos más recientes 
acerca del uso de la cloroquina y la hidroxicloroquina 
para el manejo de COVID-19 debería considerarse 
generadora de hipótesis en el mejor de los casos, ya 
que se trata de estudios clínicos pequeños, mal contro-
lados y no aleatorizados. Se debe evitar el mal uso de 
estos medicamentos para la profilaxis de COVID-19, ya 
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que no existen datos que respalden esto.22 Recientemente 
en un estudio observacional en 14  888 pacientes con 
COVID-19 tratados con HCQ o cloroquina sola o en 
combinación con un macrólido, se encontró un mayor 
riesgo de mortalidad y un mayor riesgo de presentar una 
arritmia cardiaca de novo. Aún se están llevando a cabo 
investigaciones clínicas más amplias del uso de antipa-
lúdicos en combinación con algunos antirretrovira-
les.23,24 Por lo tanto, con los fundamentos previamente 
mencionados, no se recomienda el uso de antipalúdicos 
solos o en combinación con macrólidos, de manera 
rutinaria en pacientes con COVID-19. Únicamente se 
justifican en el contexto un ensayo clínico adecuada-
mente estructurado y aprobado.

antirretrovirales

Estos fármacos tienen como objetivos potenciales 
proteínas no estructurales, proteínas estructurales y 
proteínas accesorias. Entre estas opciones se encuen-
tra el uso del lopinavir, que es un inhibidor de la pro-
teasa del virus de la inmunodeficiencia humana 1 
(VIH-1), generalmente utilizado en combinación con 
ritonavir para aumentar la vida media de lopinavir al 
inhibir el citocromo P450.25

Esta opción terapéutica surgió de estudios realiza-
dos en pacientes con infección por SARS-CoV en el 
2002 y MERS-CoV en el 2001, en los que se demostró 
la actividad antiviral in vitro del lopinavir en combina-
ción con ribavirina a concentraciones de 4  µg/ml y 
50 µg/ml contra el coronavirus a las 48 horas. También 
se apreció una disminución en el porcentaje de los 
pacientes que presentaron síndrome de dificultad res-
piratoria aguda (SDRA) de acuerdo con los datos his-
tóricos (2.4 frente a 30.9%) así como en la mortalidad 
(0 frente a 11%). Otros estudios enfocados al trata-
miento de MERS-CoV demostraron que el uso de lopi-
navir/ritonavir e interferón-β utilizando el modelo animal 
mono tití era mejor que el grupo control.26,27

Estos antecedentes dieron pie a la expectativa del 
uso del lopinavir/ritonavir; sin embargo, hubo un estu-
dio aleatorizado y controlado con un total de 199 
pacientes, realizado en China, en el que no se apreció 
diferencia en la mejoría en los síntomas ni en la detec-
ción de ARN viral en los pacientes tratados con el 
control.28

El remdesivir es un análogo nucleótido de adenosina 
con efecto inhibidor de la RNA polimerasa dependiente 
de ARN con una dosis de 100 mg cada 24 horas de 
manera intravenosa por 10 días. Este fármaco mostro 
actividad in vitro contra varias cepas de coronavirus.29 

Un ensayo doble ciego y aleatorizado, llevado a cabo 
por Beige,23 con un total 1059 pacientes divididos en 
dos grupos que recibieron remdesivir frente a un pla-
cebo mostró una disminución en el tiempo de recupe-
ración, sin diferencia en la mortalidad. En otro estudio23 
se incluyeron pacientes COVID-19 graves, catalogados 
con la necesidad de oxígeno suplementario, ventilación 
no invasiva y ventilación mecánica invasiva, con un 
total de 158 pacientes que no mostraron diferencia con 
el grupo placebo en los días de estancia intrahospita-
laria, días de recuperación y días de ventilación mecá-
nica. Con base en los estudios se sugiere continuar 
con el uso de remdesevir y ritonavir/litonavir solo en 
ensayos clínicos.30

Otro de los fármacos antirretrovirales empleados 
propuestos es el darunavir/cobicistat, el primero un 
inhibidor de la proteasa del VIH y el cobicistat, un 
refuerzo para mejorar la farmacocinética y la farmaco-
dinamia del darunavir mediante la inhibición del cito-
cromo P450. Actualmente se lleva a cabo un protocolo 
de estudio del cual aún no existen resultados 
preliminares.31,32

Corticosteroides

Fisiopatológicamente, la lesión pulmonar aguda y el 
síndrome de dificultad respiratoria aguda son propicia-
dos parcialmente gracias a las respuestas inmunitarias 
del hospedador. Los corticosteroides anulan la inflama-
ción pulmonar e inhiben tanto las respuestas inmunes 
como la eliminación de patógenos. En la infección deri-
vada del SARS-CoV-2, la inflamación sistémica se aso-
cia con resultados adversos. En el SARS, la inflamación 
se mantiene inclusive después del aclaramiento viral. 
La histología pulmonar en infecciones por SARS-CoV 
y MERS-CoV revela inflamación y daño alveolar difuso, 
con un informe que sugiere hemofagocitosis. Por lo 
anterior; el tratamiento con corticosteroides podría des-
empeñar, en teoría, un rol para suprimir la inflamación 
pulmonar y con esto la cascada de citocinas.33

En la fase inicial de la neumonía, los pacientes de 
edad avanzada pueden presentar sibilancias y dificul-
tad respiratoria, y no es raro considerar los corticoste-
roides en esta etapa, debido a sus efectos 
antiinflamatorios. En el brote de SARS-CoV en los años 
2002-2003 se usaron ampliamente; sin embargo, en 
una revisión sistemática posterior, que incluyó 29 estu-
dios de baja calidad del uso de corticosteroides, 25 
estudios no fueron concluyentes y cuatro informaron 
posibles daños por el uso de estos fármacos. Una 
revisión de evidencia adicional no apoyó el tratamiento 
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con corticosteroides, ya que no reportó evidencia de 
beneficio neto con corticosteroides en infección respi-
ratoria debido a VSR, influenza, SARS-CoV o MERS-
CoV, y probablemente perjudique la eliminación de 
SARS-CoV. A diferencia de la neumonía, los corticos-
teroides muestran un beneficio mucho más claro en 
pacientes con sepsis y en daños potenciales del des-
pliegue rápido de antibióticos para la neumonía. La 
principal desventaja de esta es el aumento de la resis-
tencia bacteriana.34

En un estudio observacional retrospectivo, que se 
publicó en Lancet, se informó sobre 309 adultos con 
MERS y a casi la mitad de los pacientes (151) se les 
administraron corticosteroides (mediana de la dosis de 
hidrocortisona de 300 mg/día), además de que presen-
taron una probabilidad alta de requerir ventilación 
mecánica, vasopresores y terapia de reemplazo renal. 
Después de hacer un ajuste estadístico, los autores 
manifestaron que administrar corticosteroides no está 
asociado con una diferencia en la mortalidad a los 90 
días, pero sí con la eliminación retardada del ARN viral 
de las secreciones del tracto respiratorio. Por lo ante-
rior, no hay datos clínicos que señalen que el beneficio 
provenga de los corticosteroides en el tratamiento de 
la infección por VSR, influenza, SARS-CoV o MERS-
CoV. Los datos sugieren que hay un aumento en la 
mortalidad y en las tasas de infección secundaria.35

La guía del 13 de marzo de 2020 de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) en torno al manejo de la 
infección respiratoria aguda grave cuando se sospecha 
la presencia de COVID-19 en relación con el trata-
miento adyuvante con corticosteroides, señala que no 
se deben administrar frecuentemente corticosteroides 
para el tratamiento de la neumonía viral, fuera del con-
texto de un ensayo clínico o en las siguientes condi-
ciones, sin olvidar el riesgo beneficio:33

-	Pacientes en fase grave o crítica.
-	Pacientes con fiebre alta persistente (por encima de 

los 39 °C).
-	Pacientes con tomografía computarizada (TC) con 

presencia de opacificaciones en vidrio esmerilado, o 
en afectación superior del 30% de la superficie del 
pulmón.

-	Pacientes con evolución rápida con afectación de 
más del 50% de la superficie pulmonar en un plazo 
de 48 horas corroborado por TC.

-	Pacientes con niveles de IL-6 ≥ 5 veces el límite su-
perior normal.
La Campaña Sobreviviendo a la Sepsis recomienda 

usar corticosteroides sistémicos en pacientes adultos 
con ventilación mecánica y SDRA. No existen ensayos 

clínicos controlados; sin embargo, en un reporte de 26 
pacientes con COVID-19 grave el uso de metilpredni-
solona a una dosis de 1-2 mg/kg/día por 5 a 7 días se 
asoció con una menor duración del uso de oxígeno 
suplementario.33,36

En relación con el choque séptico, el documento de 
la OMS añade que los clínicos que tienen en cuenta 
usar corticosteroides en pacientes con COVID-19 y 
sepsis deben balancear la potencial y limitada reduc-
ción de la mortalidad con la posible desventaja de la 
eliminación prolongada de coronavirus en el tracto res-
piratorio, como se ha notado en pacientes con MERS. 
Además, si se utilizan corticosteroides, se deben con-
trolar y tratar la hiperglucemia, la hipernatremia y la 
hipocalemia secundarias. También se debe monitorizar 
cómo recurren la inflamación y los signos de insuficien-
cia suprarrenal después de la suspensión de los corti-
costeroides, que probablemente se tengan que reducir 
gradualmente.23,33,36,37

Actualmente se publicó un avance preliminar de un 
estudio revolucionario, llamado RECOVERY, realizado 
por la universidad de Oxford, que es un estudio alea-
torizado, el cual tuvo la intención de valorar un poten-
cial tratamiento en contra de esta importante pandemia. 
Este estudio constó de un total de 2104 pacientes, los 
cuales fueron aleatorizados para recibir dexametasona 
6 mg una vez al día (ya sea por vía oral o por vía intra-
venosa) durante 10 días y se compararon con 4321 
pacientes asignados al azar a la atención habitual.34

Entre los pacientes a los que se les dio solamente 
la atención habitual, la mortalidad a los 28 días fue más 
alta en los que requirieron ventilación (41%), intermedia 
en los que solo necesitaban oxígeno (25%) y la más 
baja se dio entre los pacientes que no requirieron nin-
guna intervención respiratoria (13%).34

La dexametasona redujo las muertes en una tercera 
parte de los pacientes ventilados (razón de momios 
0.65, intervalo de confianza al 95% [IC 95%] 0.48-0.88], 
p  = 0.0003) y en una quinta parte de pacientes que 
solamente eran asistidos con oxígeno (0.80, IC  95% 
0.67-0.96, p = 0.0021). No tuvieron beneficio los pacien-
tes que no requirieron asistencia respiratoria (1.22, 
IC 95% 0.86-1.75, p = 0.14). De acuerdo con estos resul-
tados, se evitaría una muerte al tratar a aproximada-
mente ocho pacientes ventilados o 25 pacientes que 
solamente requieren oxígeno. Con este estudio se da la 
pauta para la utilización de dexametasona en esta clase 
de pacientes, obviamente bajo las características de 
gravedad, ya que en la clase de pacientes con clínica 
leve no se mostró ningún beneficio, lo que da a consi-
derar su utilidad por su fácil adquisición y bajo costo.34
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terapia inmunológica

Comprender los mecanismos subyacentes que llevan 
de una enfermedad leve a una grave como resultado de 
la disfunción inmune y la desregulación de las citocinas 
es un requisito clave para identificar un tratamiento efec-
tivo para pacientes críticos. La respuesta inmune 
aumentada en pacientes con infección por SARS-CoV-2, 
en la cual destaca la elevación de reactantes de fase 
aguda y una respuesta exagerada de citocinas que 
genera un estado hiperinflamatorio, se conoce como 
síndrome de tormenta de citocinas. Irónicamente, 
incluso después de una década de investigación sobre 
el coronavirus, todavía no hay vacunas autorizadas o 
agentes terapéuticos para tratar la infección por corona-
virus, lo que pone en la mesa la necesidad urgente de 
desarrollar vacunas o un tratamiento específico y profi-
láctico. Se han llevado a cabo investigaciones para el 
tratamiento que mejore el pronóstico de los pacientes 
que desarrollan enfermedad grave, por lo que se ha 
evaluado el uso de fármacos con implicación inmunoló-
gica, los cuales tienen fundamento fisiopatológico:38,39

-	 Inmunoglobulina intravenosa (IgIV). Todavía se en-
cuentra en estudio. Su eficacia es desconocida, por lo 
que las recomendaciones de su uso tienen un bajo 
nivel de evidencia. Se ha utilizado como adyuvante 
para tratar una variedad de patógenos como un pro-
ducto agrupado o en su forma hiperinmune. Previa-
mente se usó en pacientes hospitalizados con influen-
za estacional, en cuyos resultados no demostró una 
mejoría. Si bien puede tener acciones inmunomodula-
doras, también puede asociarse con efectos adversos 
graves, como reacciones anafilácticas, meningitis 
aséptica, insuficiencia renal, tromboembolismo, reac-
ciones hemolíticas, entre otras reacciones tardías, las 
cuales se han visto en relación con la dosis. Su uso 
en pacientes humanos infectados con SARS-CoV-2 no 
ha demostrado eficacia y no se cuenta con títulos 
adecuados de anticuerpos neutralizantes. Se están 
desarrollando preparaciones de anticuerpos policlona-
les o monoclonales antiSARS-CoV-2; sin embargo, los 
datos de ensayos aún se encuentran en la fase I. Los 
estudios previos realizados asociaron una menor mor-
talidad con escasos efectos secundarios, pero los es-
tudios tuvieron baja calidad y riesgo de sesgo.39,40,41

-	Plasma de personas convalecientes. Se ha utilizado 
previamente en otras infecciones virales de la vía aé-
rea superior. Actualmente es obtenido de los pacien-
tes que se han recuperado de COVID-19. El propósito 
es proporcionar inmunidad pasiva con los anticuerpos 
específicos contra el SARS-CoV-2.37 Un metaanálisis 

reciente de 27 estudios se asoció con una reducción 
en la mortalidad; sin embargo, su eficacia y su segu-
ridad todavía son limitadas. No se vieron efectos ad-
versos graves en estos estudios; sin embargo, dada 
la falta de evidencia convincente de los ensayos clí-
nicos y la incertidumbre que rodea la preparación 
óptima del plasma convaleciente y su seguridad, su-
gerimos que no debe usarse de forma rutinaria en el 
tratamiento de pacientes con COVID-19 hasta que 
haya más evidencia disponible.39,40,42

-	Tocilizumab. Es una inmunoglobulina humanizada que 
bloquea la unión de IL-6 con su receptor. Los estudios 
realizados enfocan el uso de tocilizumab como posible 
tratamiento para enfermedad grave por COVID-19, 
con la premisa de que la patogenia de esta enferme-
dad se ha relacionado con una liberación exagerada 
de citocinas proinflamatorias, entre ellas la IL-6 que 
tiene alta implicación en la reacción inflamatoria, por 
lo que se tiene la teoría de que al inhibirla se puede 
atenuar el síndrome de liberación de citocinas, con lo 
que se disminuye la producción de reactantes de fase 
aguda. El uso de tocilizumab en artritis reumatoide es 
de 8 mg/kg/semana. Una revisión sistemática de seis 
ensayos clínicos (tres con dosis de 8 mg/kg y tres con 
dosis de 4 mg/kg) mostró un mayor riesgo de eventos 
adversos e infecciones en pacientes con dosis arriba 
de 400 mg. Actualmente el tocilizumab se ha utilizado 
en pequeñas series de casos graves de COVID-19 
con informes tempranos de éxito. Un informe de 21 
pacientes con COVID-19 mostró que la aplicación de 
400  mg de tocilizumab se asoció con una mejoría 
clínica en el 91% de los pacientes. La mayoría de los 
pacientes solo recibieron una dosis y no presentaron 
efectos secundarios; sin embargo, la falta de un grupo 
de comparación limita interpretación del efecto, por lo 
que no se recomienda utilizar hasta tener estudios 
más rigurosos.43,44,45,46

-	Otros agentes inmunomoduladores. El sarilumab es un 
antagonista del receptor de IL-6 aprobado para artritis 
reumatoide, el cual aún está en estudio en un ensayo 
multicéntrico, doble ciego, fase II para pacientes hos-
pitalizados con COVID-19 grave. Otros anticuerpos mo-
noclonales o agentes inmunomoduladores en ensayos 
clínicos en China o disponibles en los Estados Unidos 
de América incluyen bevacizumab (antifactor de creci-
miento endotelial vascular), fingolimod (inmunomodula-
dor aprobado para esclerosis múltiple) y eculizumab 
(anticuerpo inhibidor del complemento terminal).31,32,38

-	Plasmaféresis. No se encontró evidencia que avale 
o apruebe el uso de plasmaféresis para el manejo 
de pacientes con enfermedad grave por COVID-19.
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ivermectina

La ivermectina es un antiparasitario con un amplio 
espectro de eficacia. Fue aprobada por la Food and 
Drug Administration (FDA) de los Estados Unidos y en 
los últimos años ha demostrado actividad antiviral con-
tra una variedad considerable de virus in vitro. En un 
primer momento se identificó como un inhibidor de la 
interacción entre la proteína integrasa del VIH-1 y el 
heterodímero de importina alfa-beta 1 (IMP-alfa-beta 1), 
responsable de la importancia de nuclear de la inte-
grasa. Y  por lo tanto se ha conocido que inhibe la 
importación nuclear de HIV-1.47,48

Otra acción de la ivermectina es la inhibición de la 
importación nuclear de proteínas del hospedador y vira-
les, incluido el antígeno tumoral grande SV40 del virus 
del simio (T-ag) y la proteína no estructural del virus del 
dengue (DENV). Es importante destacar que se ha 

demostrado que limita la infección por virus de ARN 
como el DENV1, el virus del Nilo Occidental, el virus de 
la encefalitis equina venezolana (VEEV) y la gripe. Se 
cree que esta actividad de amplio espectro se debe a 
la dependencia de muchos virus de ARN diferentes en 
IMP-alfa-beta 1 durante la infección.49,50,51,52,53

El agente causal de la actual pandemia de COVID-19, 
el SARS-CoV-2, es un virus de una sola cadena de sentido 
positivo de ARN que está estrechamente relacionado con 
el SARS-CoV. Los estudios sobre las proteínas del SARS-
CoV han revelado un papel potencial del IMP-alfa-beta 1 
durante la infección en el cierre nucleocitoplasmático 
dependiente de la señal de la proteína de nucleocápside 
de SARS-CoV, que tal vez impacte en la división celular 
del hospedador. Además, la proteína accesoria del SARS-
CoV, ORF6, antagoniza la actividad antiviral del factor de 
transcripción STAT1 y secuestra al IMP-alfa-beta 1 en la 
membrana del retículo endoplásmico/aparato de Golgi. 

Figura 1. Algoritmo sugerido para el tratamiento de paciente con COVID-19.
HBPM: heparina de bajo peso molecular; SIC: Score Sepsis-Induced Coagulopathy; PAO2/FIO2: índice de ventilación 
perfusión; PaO2: presión arterial de oxígeno.
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Tomados en conjunto, estos informes sugieren que la acti-
vidad inhibidora del transporte nuclear de la ivermectina 
puede ser efectiva contra el SARS-CoV-2.52,53,54,55

Conclusiones

- Para pacientes ambulatorios no existe ningún trata-
miento profiláctico o preventivo; solo se recomienda 
el uso de paracetamol y el control de síntomas co-
rrespondientes, además de informar y orientar al pa-
ciente sobre los datos de alarma.

- No se recomienda el uso rutinario de antipalúdicos 
por la información escasa y controvertida, así como 
por los efectos adversos potenciales y el uso racional 
de insumos. Se requieren más estudios prospectivos 
para recomendar su uso rutinario.

- No se recomienda el uso de antirretrovirales de for-
ma rutinaria. Se requieren más ensayos clínicos para 
otorgar una recomendación.

- Se recomienda recibir tromboprofilaxis con HBPM en 
todo paciente hospitalizado (0.5  mg/kg/día) y en pa-
cientes con alto riesgo (puntuación SIC  ≥  4, ferriti-
na  >  300  ug/mL, dímero  D  >  1ug/mL, linfopenia 
< 800 cel/dL) se recomienda el uso de anticoagulación 
a dosis de 1 mg/kg/día. En caso de evidenciar o sos-
pechar la presencia de tromboembolia pulmonar, usar 
anticoagulación plena (1 mg/kg, cada 12 horas)

- El uso de HBPM frente a HNF no ha demostrado 
ninguna diferencia significativa, por lo que se sugiere 
el uso de HBPM. En caso de presentar contraindica-
ción para el uso de HBPM, se sugiere el uso de 
trombroprofilaxis mecánica.

- En caso de enfermedad renal con depuración crea-
tinina entre 15 y 30 mL/min, disminuir dosis de HBPM 
a la mitad y en caso de ser menor de 15  mL/min, 
considerar heparina no fraccionada.

- Se recomienda la tromboprofilaxis posterior al egre-
so en pacientes con enfermedad severa; el esquema 
aprobado hasta el momento es el rivaroxabán 10 mg 
cada 24 horas por 30 días.

- Dados los estudios actuales, se recomienda el uso de 
dexametasona en pacientes que requieren manejo hos-
pitalario a dosis de 6  mg cada 24 horas por 10 días. 
Además de situaciones especiales como choque sépti-
co refractario y adultos con ventilación mecánica con 
COVID-19 y SDRA a dosis de metilprednisolona de 0.75-
1.5  mg/kg intravenosos una vez al día; sin embargo, 
debe considerarse una dosis de 40 mg cada 12 horas 
en pacientes con temperatura corporal en descenso o 
que presenten niveles de citocinas más altos y 

considerar dosis de 40 a 80 mg cada 12 horas en casos 
críticos. Con reducción de la dosis a la mitad cada 3-5 
días.

- No se recomienda el uso de terapia inmunológica de 
forma rutinaria. Se sugiere uso solo en ensayos clínicos. 
Se recomienda el uso de tocilizumab en el contexto de 
paciente crítico con síndrome de tormenta de citocinas 
en COVID-19 a dosis de 4-8 mg/kg sin sobrepasar una 
dosis total de 400-600 mg como dosis única.

- Se requieren ensayos clínicos para corroborar la 
efectividad del fármaco en la infección por COVID-19, 
por lo que se no puede recomendar su uso en situa-
ciones que no sean ensayo clínico.
Por último, sugerimos el siguiente algoritmo para el 

tratamiento de paciente con COVID-19: considerando 
de primera instancia el estado actual del paciente, se 
valorará en caso de ser una enfermedad leve el manejo 
asintomático o ambulatorio; en caso de presentar enfer-
medad moderada o critica, este dato por uno o más de 
los siguientes datos: frecuencia respiratoria mayor de 
30 por minuto, saturación menor de 90%, CURB-65 ≥ 
2 y SOFA ≥  2, deberá darse manejo hospitalario con 
apoyo de terapia antitrombótica, esteroide, anti-IL6, 
todo esto acompañado del manejo de soporte de forma 
individualizada (Fig. 1)
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En diciembre de 2019 aparecieron en Wuhan, China, 
múltiples casos de neumonía asociados entre sí, cau-
sados por un nuevo coronavirus. El 11 de febrero 2020, 
el Comité Internacional de Taxonomía de Virus nombró 
a la entidad como coronavirus 2 del síndrome respira-
torio agudo (SARS-COV-2).1

El virus está compuesto de ARN monocatenario y 
puede causar infección del tracto respiratorio y diges-
tivo. Ingresa en el ser humano por medio de la enzima 
convertidora de angiotensina 2 (ACE2).1 Los pacientes 
afectados tienen una intensa respuesta infla-
matoria, mediada por sobreexpresión de células T y 

manifestada por un incremento de linfocitos T  hel-
per 17 y citotoxicidad de células T CD8.2

En un estudio epidemiológico con 99 pacientes chi-
nos se concluyó que los síntomas relacionados con la 
infección fueron en orden decreciente: fiebre (83%), tos 
(82%), disnea (31%), mialgias (11%), confusión (9%), 
cefalea (8%), odinofagia (5%), rinorrea (4%) y dolor 
torácico (2%). Las alteraciones bioquímicas fueron: ele-
vaciones de proteína C reactiva (86%), VSG (52%), 
LDH (76%), dímero D (36%) y leucocitos (24%), así 
como una disminución de albúmina (98%), hemoglo-
bina (51%) y linfocitos (35%).3

resumen

El 30 de enero de 2020, la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) declaró el brote de COVID-19 como emergencia epi-
demiológica. A nivel mundial han surgido diversos lineamien-
tos para la seguridad de los pacientes que padecen 
enfermedad renal crónica (ERC) y el personal de salud que 
labora en centros de hemodiálisis. En México, la prevalencia 
de ERC es de 12.2% y 60  000 enfermos reciben alguna 
modalidad de terapia de reemplazo renal en el Instituto 
Mexicano del Seguro Social (IMSS). Se realiza esta propues-
ta de actuación ante casos sospechosos y confirmados de 
COVID-19 en unidades de hemodiálisis intrahospitalaria.

Palabras clave: Insuficiencia Renal Crónica; Unidades de 
Hemodiálisis en Hospital; Infecciones por Coronavirus; 
Medidas de Seguridad

abstract

On January 30 2020, the World Health Organization (WHO) 
declared the COVID-19 outbreak as epidemiological emer-
gency. Globally, various guidelines have been published for 
the safety of patients with chronic kidney disease (CKD) and 
health personnel working in hemodialysis centers. In Mexico, 
the prevalence of CKD is 12.2% and 60,000 patients receive 
some modality of renal replacement therapy at the Instituto 
Mexicano del Seguro Social (IMSS, Mexican Institute for 
Social Security). This proposal for action is made in the face 
of suspected and confirmed cases of COVID-19 in intrahos-
pital hemodialysis units.

Keywords: Renal Insufficiency, Chronic; Hemodialysis Units, 
Hospital; Coronavirus Infections; Security Measures
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Wu, et al. identificaron distintos grados de afectación 
clínica: de leve a moderada en un 81% de casos, con 
manifestaciones que van de síntomas mínimos hasta 
neumonía leve; la afección grave, en el 14% de la 
población estudiada, con disnea, hipoxia y afección 
pulmonar superior al 50% en estudios de imagen, y, 
finalmente, el estado crítico, en el 5% de los enfermos, 
con insuficiencia respiratoria grave y disfunción 
multiorgánica.4

El periodo de incubación es de hasta 14 días, con 
un promedio de 5.5 y aparición de los síntomas a los 
11.5 días en el 97.5% de casos. La transmisión es de 
persona a persona.5

El 30 de enero 2020, la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) declaró el brote de COVID-19 como emer-
gencia de salud pública a nivel mundial y el Gobierno 
de México declaró emergencia epidemiológica el día 
30 de marzo de 2020.

Enfermedad renal crónica en México

La enfermedad renal crónica (ERC) reduce conside-
rablemente la expectativa de vida poblacional y es 
causa creciente de muerte prematura.6 La prevalencia 
mundial de ERC reportada en 2017 fue de 9.5%, con 
una mortalidad de 16.1 por cada 100 000 habitantes. 
En México, estas variables crecen, con prevalencia de 
12.2% y mortalidad de 51.4 por cada 100 000 habitan-
tes,7 la sexta más alta a escala mundial.8 Es, además, 
una causa importante de incapacidad laboral con pér-
dida de años de vida laborables.9

El Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) tiene 
registro de más de 60 000 enfermos con terapias de 
remplazo renal, distribuidos en hemodiálisis (HD), 
41.7%, de los cuales 70% tienen subrogación privada 
y 30% en unidades intrahospitalarias, y 58.3% en diá-
lisis peritoneal. A nivel nacional se estima que la pobla-
ción en diálisis por institución de salud se distrubuye 
de la siguiente manera: IMSS, 80%; Instituto de 
Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del 
Estado (ISSSTE), 8%; Secretaría de Salud y hospitales 
privados, 5%.10

infección por SarS-CoV-2 y ErC

Las personas con ERC sometidas a terapias dialíti-
cas o trasplante son consideradas de alto riesgo debido 
a inmunosupresión, edad avanzada, comorbilidades y 
riesgo durante el traslado de los pacientes a la unidad 
de hemodiálisis (UHD) y su estancia en hospitales.11

En China, se analizó a 230 pacientes con ERC en 
HD; 37 de ellos (16.9%) tuvieron resultado positivo a 
COVID-19 y cuatro de 33  (18.12%) trabajadores de la 
salud resultaron contagiados. No hubo ingresos a la 
unidad de cuidados intensivos y las causas de muerte 
fueron registradas como eventos cardiovasculares.12 
La Sociedad Española de Nefrología reportó que la 
modalidad con más casos de contagio es la HD (68%), 
seguida del trasplante renal (26%) y la diálisis perito-
neal (5%).13

En México, surge la necesidad de desarrollar pautas 
de seguridad sanitaria para mejorar la atención en 
UHD en el contexto de la pandemia. En el IMSS, las 
unidades intrahospitalarias tienen características úni-
cas que vuelven indispensable el establecimiento de 
normativas y la unificación de criterios de manejo.

Esta propuesta pretende ajustarse a esa realidad y 
puede ser extrapolada a la mayor parte de UHD del 
instituto. Tiene tres principales objetivos: proteger a los 
pacientes, al equipo de salud y la UHD.14

Propuesta de protocolo de acción en UHd 
intramuros

Se hizo una revisión de las recomendaciones inter-
nacionales publicadas13,14,15,16,17,18,19,20,21 acerca del 
manejo de los pacientes en HD con COVID-19 y, con 
base en ella, proponemos ajustes acordes a las carac-
terísticas socioeconómicas de la población mexicana. 
La propuesta se describe en los siguientes párrafos.

Cronológicamente, en el protocolo de actuación de 
los pacientes en unidades de hemodiálisis intrahospi-
talaria, identificamos siete momentos de oportunidad.

Etapa 1: el día previo a la sesión de HD

Un día antes de asistir a la UHD, el enfermo debe 
hacer una llamada telefónica de corte clínico para 
hacer un interrogatorio dirigido:
-	Fiebre, tos o cefalea, acompañadas de al menos uno 

de los siguientes síntomas: disnea, artralgias, mial-
gias, odinofagia, rinorrea, conjuntivitis y dolor 
torácico.

-	En el escenario de que el paciente se determine 
como caso sospechoso en el interrogatorio remoto, 
la medida que se debe seguir es que el enfermo 
acuda a su unidad de medicina familiar para evalua-
ción, con diferimiento temporal de la sesión de HD.

-	Si el paciente refiere sintomatología respiratoria gra-
ve, deberá acudir al servicio de Urgencias de manera 
inmediata.
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-	Si el paciente no refiere síntomas respiratorios, de-
berá acudir a sesión de HD el día establecido.

Etapa 2: el transporte a la UHD

Idealmente, el paciente debe transportarse a la UHD 
en vehículo particular. Si le es posible, no debe usar 
el transporte público.
-	En caso de contar con los recursos hospitalarios, el 

centro de atención médica solicitará el transporte en 
ambulancia.

-	Si no se cuenta con los recursos previamente des-
critos, se sugiere:
•	 Identificar	 y	 trasladarse	 en	 el	 horario	 con	menor	

conglomeración de personas.
•	 Tratar	de	mantener	una	ruta,	horario	y	personal	de	

transporte fijos.
•	 Seguir	 las	 medidas	 de	 recomendación	 nacional,	

que enfaticen a los conductores de transporte pú-
blico la disminución del número de pasajeros, con 
la finalidad de mantener la sana distancia.

•	 Evitar	 tocar	 las	 superficies	 usadas	 del	 transporte	
público; si es posible, usar un pañuelo o una 
toalla.

•	 No	tocar	cara,	ojos	o	nariz.	No	saludar	de	mano	ni	
abrazar.

•	 No	escupir	en	la	calle.
•	 Hacer	el	estornudo	de	etiqueta:	usar	pañuelos	des-

echables para cubrir nariz y boca, tirar el pañuelo 
en un cesto o bolsa de basura lo más pronto po-
sible, o utilizar el ángulo interno del codo para 
estornudo y luego realizar nuevamente higiene de 
manos.

•	 El	uso	de	mascarilla	se	recomienda	en	 los	casos	
de:

	 •	 	Pacientes	susceptibles:	usar	mascarilla	que	cu-
bra nariz y boca durante el traslado.

	 •	 	Casos	sospechosos	y	confirmados:	una	vez	va-
lorados de acuerdo con el protocolo de estudio 
y diagnóstico de COVID-19 del centro hospitala-
rio correspondiente, y que hayan sido enviados 
a domicilio, deberán usar mascarillas N95. En 
estos pacientes se debe enfatizar que no deben 
usar el transporte público.

	 •	 	Los	conductores	de	medios	de	transporte	públi-
co deberán usar mascarillas que cubran nariz y 
boca.

•	 Higiene	de	manos:	correcto	 lavado	de	manos.	En	
caso de no contar con agua y jabón, podrá hacerse 
la higiene de manos con el uso de alcohol en gel 
al 70% de concentración.

Etapa 3: la llegada a la UHD

Una vez que el paciente esté en la UHD deberá:
-	Esperar con su acompañante en el vehículo particular 

o en la calle y mantener las medidas que han sido des-
critas anteriormente: distanciamiento social, higiene res-
piratoria, higiene de manos y estornudo de etiqueta.

-	Mantener comunicación con el personal de salud, el 
cual le indicará el momento en que deberá acudir al 
área de triage designada por la UHD.
Ante la llegada del paciente, el personal de salud 

deberá:
-	Verificar la adecuada desinfección del área de 

triage.
-	Mantener comunicación con el paciente para indicar 

que debe pasar al área de triage, la cual deberá 
designarse en cada UHD.

-	Contar con, y utilizar de manera correcta, el equipo 
de protección personal (EPP).
El área de triage debe contar con ventilación ade-

cuada y material necesario para continuar con medidas 
de higiene de manos (al menos con dispensadores de 
alcohol en gel), y si se cuenta con una sala de espera, 
la distancia entre las sillas deberá ser al menos de dos 
metros entre cada sujeto.

Etapa 4: el triage

El objetivo del triage es identificar de manera precoz 
los casos sospechosos. Los escenarios clínicos posi-
bles son:
-	Situación habitual. Definición: pacientes que no re-

fieren sintomatología respiratoria, fiebre, artralgia, 
mialgia. Conducta a seguir: pasar a sala de HD.

-	Caso sospechoso. Definición: el documento de los 
lineamientos de COVID-19, emitido por la Secretaría 
de Salud, recomienda mantener vigilancia de la ac-
tualización de la definición operacional de casos sos-
pechosos.21 Los pacientes que hayan estado en con-
tacto de menos de dos metros de distancia con un 
caso confirmado, incluso en ausencia de síntomas, 
serán considerados como caso sospechoso asinto-
mático. Conducta a seguir: separar al caso sospe-
choso del resto de los pacientes y enviarlo a una sala 
aislada. En caso de no contar con la posibilidad de 
aislamiento, mantener distancia de al menos dos 
metros con el resto de los pacientes.
Se sugiere que el personal de salud lleve a cabo los 

siguientes lineamientos:
-	Hacer un nuevo interrogatorio al paciente acerca de 

síntomas respiratorios clave.
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-	Preguntar sobre convivencia con personas que ha-
yan resultado positivas a la prueba de detección viral 
y viajes recientemente realizados.

-	Tomar la temperatura corporal y considerar como 
sospechosa una temperatura superior a los 37.8 °C. 
El no desarrollar fiebre no descarta el diagnóstico.

Etapa 5: ingreso a sala y sesión de HD

Las recomendaciones de las propuestas internacio-
nales para la actuación ante la pandemia COVID-19 
determinan que las UHD deberán asegurar la infraes-
tructura necesaria para la aplicación de las recomen-
daciones generales, así como colocar carteles 
informativos para pacientes y personal de salud con las 
instrucciones de higiene de manos, higiene respiratoria 
y estornudo de etiqueta. Las UHD deberán contar con 
dispensadores automáticos con alcohol etílico al 70%.

El objetivo de esta etapa es mitigar y contener la 
propagación de la infección en las UHD, por lo que 
sugerimos lo siguiente.

designación del protocolo de actuación 
en la UHd ante CoVid-19

La experiencia de los centros de atención de HD en 
China mostró que la medida de contención de la trans-
misión viral más efectiva es la asignación de UHD 
exclusivas para la atención de casos confirmados.

Las posturas internacionales coinciden en que el 
manejo ideal de los casos sospechosos o casos con-
firmados se debe hacer en habitaciones separadas, 
aisladas, con puerta cerrada y presión negativa.

Las habitaciones aisladas de pacientes con hepatitis 
B solo deberán ser utilizadas en los siguientes casos:
-	Paciente confirmado y positivo a antígeno de super-

ficie de hepatitis B.
-	Que no haya pacientes censados con hepatitis B que 

requieran el aislamiento de esa habitación.
Como algunas UHD no tienen las instalaciones para 

tratar a estos pacientes, se han determinado protocolos 
alternos:
1.  División de turnos de HD: la Sociedad Española de 

Nefrología recomienda distribuir a los pacientes en 
tres grupos: situación habitual, caso sospechoso y 
caso confirmado.11 En la situación de caso sospe-
choso y caso confirmado, se debe contar con per-
sonal fijo para atender a estos pacientes y designar 
el último turno del día para facilitar la limpieza ex-
haustiva. Se debe evitar la coincidencia de casos 
sospechosos y casos confirmados.

2.  Modelo de atención de diálisis fija: sugiere continuar 
en el mismo centro las sesiones de HD, no cambiar 
los turnos ni al personal para evitar la contamina-
ción cruzada. Se deberán mantener las recomenda-
ciones de distancia de dos metros entre pacientes, 
el uso correcto del EPP, las medidas de limpieza y 
la desinfección entre las sesiones de HD.

3.  Los casos sospechosos que requieran HD urgente 
podrán separarse del resto de los pacientes y las 
máquinas se deberán acomodar en las esquinas de 
la unidad o se deberá usar la última máquina de la 
fila, con la finalidad de disminuir el tránsito del per-
sonal; deberán alejarse al menos dos metros de 
distancia en todas las direcciones y se deberán 
mantener las medidas de aislamiento respiratorio 
con uso de cubrebocas N95.

Los pacientes en HD deben ser evaluados para dife-
rir el procedimiento por un periodo de 14 días o hasta 
que se confirme el diagnóstico.

Las recomendaciones de los Centros de Control y 
Prevención de Enfermedades (CDC) de los Estados 
Unidos sugieren que no se deben agrupar pacientes con 
diagnóstico de otras enfermedades infecciosas respira-
torias. Una vez elegido el protocolo de acción en la UHD, 
de acuerdo con la condición clínica que presenta el 
paciente, se resumen las medidas de vigilancia para el 
personal de salud y los pacientes en los cuadros I y II.

Los trabajadores de la salud deberán mantener vigi-
lancia diaria de su sintomatología personal. En caso 
de iniciar con datos de afección respiratoria, deberán 
implementar el protocolo de estudio y diagnóstico de 
COVID-19 del centro hospitalario, además de reportar 
a las autoridades correspondientes.

Etapa 6: finalización de HD y traslado a casa

-	Unidad de hemodiálisis:
•	 Al	 finalizar	 la	HD	de	 los	casos	sospechosos	y	 los	

casos confirmados, se deberá hacer la limpieza y 
la desinfección exhaustiva de las áreas y el material 
de la UHD. Las áreas de contacto cercano no de-
berán ser usadas por otro paciente hasta que sean 
desinfectadas.

-	Personal de salud:
•	 Tomar	la	temperatura	al	paciente	al	finalizar	la	se-

sión de HD.
•	 Al	 término	de	 la	sesión	de	HD	de	 los	casos	sos-

pechosos y los casos confirmados, se dará la in-
dicación de inicio del nuevo turno hasta que las 
áreas hayan sido despejadas y se haya verificado 
la limpieza y la desinfección del material.
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Cuadro I. Actuar del personal de salud en la Etapa 5

Situación habitual Casos sospechosos Casos confirmados

Desinfección de fístula arteriovenosa y sitios de punción

Tomar la temperatura corporal a los pacientes durante la sesión de HD

Vigilar presencia de sintomatología 
durante la sesión de HD

Mantener vigilancia de signos vitales y dinámica respiratoria

Extremar medidas de seguridad de higiene de manos, higiene respiratoria y estornudo de etiqueta

Vigilar adecuada limpieza y desinfección de las áreas que conforman la UHD, incluyendo el registro de la limpieza 
y desinfección exhaustiva realizada en el último turno

Mantener protocolo de aislamiento por contacto y por gota

Limitar entrada y salida de personas de la UHD

Mantener registro de todo el personal sanitario y pacientes que ingresen a la UHD

Asistir a capacitaciones impartidas en los centros hospitalarios para conocer los protocolos establecidos por cada 
unidad hospitalaria

HD: hemodiálisis; UHD: unidad de hemodiálisis.

Cuadro II. Actuar de los pacientes en la Etapa 5

Situación habitual Casos sospechosos Casos confirmados 

Limpieza con agua y jabón de la fistula arteriovenosa y sitios de punción

Extremar medidas de higiene de manos, higiene respiratoria y estornudo de etiqueta

No entrar con cobijas

Evitar conglomeraciones de gente en los vestidores de la UHD

Usar cubrebocas quirúrgico desechable toda 
la sesión de HD

Uso de cubrebocas N95 toda la sesión de HD

Mantener medidas de distanciamiento social

HD: hemodiálisis; UHD: unidad de hemodiálisis. 

•	 Las	excretas	de	los	casos	sospechosos	y	los	casos	
confirmados deberán ser manejadas como material 
infeccioso y deberán ser eliminadas de manera 
inmediata.

Etapa 7: cuidados en el hogar

Las medidas de seguridad que deberá llevar a cabo 
el paciente en casa son:22

-	Los días que no tenga sesiones de HD, deberá man-
tener aislamiento social en el hogar.

-	Lavado de manos, higiene respiratoria y distancia-
miento social.

-	Limpieza y desinfección diaria de las superficies del 
hogar.

-	Las recomendaciones de lavado de manos e higiene 
respiratoria deberán ser llevadas a cabo tanto por el 
paciente como por los familiares cercanos.

En la figura 1 se resume el algoritmo de protocolo 
de actuación en las UHD.

Medidas generales de protección 
individual

El personal de salud requiere precauciones adicionales 
para protegerse y prevenir la transmisión en el entorno 
sanitario. Estas medidas deben ser implementadas por 
los trabajadores de la salud y para ello deben recibir 
capacitación de colocación, manejo y desecho del EPP.

El EPP incluye: 1) bata impermeable que tenga man-
gas, con una cobertura de la circunferencia abdominal 
de 360°, 2) guantes largos para asegurar el cierre de 
la bata en el área de las mangas, 3) protección ocular: 
los anteojos y lentes de uso personal no se consideran 
protección ocular adecuada, 4) mascarilla quirúrgica o 
N95 que cubra nariz y boca, 5) botas y gorro.23
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Figura 1. Algoritmo del protocolo de actuación en UHD por la pandemia COVID-19. Etapa 1: llamada telefónica para 
identificación ambulatoria de pacientes en situación habitual o que sean casos sospechosos. Etapa 2: transporte a la 
UHD, idealmente en vehículo particular (recuadro vino) o ambulancia, con menor recomendación de uso de transporte 
público. Pacientes con diagnóstico de COVID-19 que estén en estado estable podrán hacer uso de transporte especial 
con más pacientes diagnosticados con COVID-19. Etapa 3: esperar indicaciones del personal de salud. Etapa 4: 
evaluación de sintomatología respiratoria para determinar dos escenarios clínicos: a) situación habitual: ingresar a 
sala de HD, b) caso sospechoso: se inicia protocolo de estudio epidemiológico COVID-19 y el paciente debe tomar 
electrolitos séricos. Paciente con urgencia dialítica ingresa a sala de HD. En pacientes sin urgencia dialítica se debe 
retrasar el tratamiento hasta contar con resultados de PCR, y se debe mantener monitorizado el estado clínico y 
bioquímico del paciente. Etapa 5: en los casos sospechosos con urgencia dialítica o casos confirmados de COVID-19, 
lo ideal será el aislamiento del paciente; los protocolos alternos son descritos en el texto. Etapa 6: finalización de sesión 
de hemodiálisis. Etapa 7: cuidados en el hogar.
ES: electrolitos séricos; HD: hemodiálisis; PCR: [prueba de] reacción en cadena de la polimerasa (polymerase chain 
reaction [test]); UHD: unidad de hemodiálisis.
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En el cuadro III se esquematiza el EPP de los traba-
jadores de salud de acuerdo con el nivel de atención 
de los pacientes.

Los CDC enfatizan la necesidad de limitar el uso del 
EPP a partir de las siguientes acciones:24

-	Optimizar el uso de la videollamada o llamada 
telefónica.

-	Usar barreras físicas, por ejemplo, ventanas.
-	Restringir el EPP únicamente a los trabajadores in-

volucrados en el manejo directo de los pacientes 
infectados por COVID-19 y sospechosos.

-	Restringir el número y tiempo de los visitantes.

Conclusiones

Los centros hospitalarios que atienden a pacientes 
con hemodiálisis dentro de sus instalaciones deberán 
elegir una postura de trabajo ante esta contingencia 
sanitaria, con la finalidad de extremar medidas para la 
prevención, mitigación y reducción de la propagación 
de la infección por SARS-CoV-2, tanto en el personal 
de salud como en los propios enfermos.

Esta propuesta tiene su base en la evidencia disponible 
de países que han experimentado ya los efectos de la 
pandemia y al adaptarlas a las condiciones de nuestras 
poblaciones, hemos considerado entonces que cada UHD 
puede adoptar medidas similares que permitan mantener 
su funcionamiento a pesar del avance esperado en la 
demanda de atención médica durante el periodo crítico.
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resumen

El 9 de enero de 2020 fue anunciado un nuevo virus como 
la causa de un brote de neumonía grave en Wuhan, China. 
El 11 de marzo, la Organización Mundial de la Salud declaró 
la pandemia por SARS-CoV-2, virus causante de la enferme-
dad COVID-19. El virus se transmite por gotas, contacto y por 
vía aérea en procedimientos que generan aerosoles. En el 
caso de los niños, la fuente de contagio casi siempre es un 
contacto intradomiciliario. En los pacientes pediátricos, la 
enfermedad tiene un curso leve, incluso en los menores de 
un año. Los principales síntomas son: fiebre, tos seca o pro-
ductiva, cefalea, malestar general y dificultad respiratoria, que 
es un signo de gravedad. El período de incubación es de 1 
a 12.5 días (media 5-6). El grupo de edad más afectado son 
los escolares. La enfermedad puede presentarse como un 
cuadro leve de infección aguda de vías aéreas superiores o 
como neumonía. Muy pocos casos progresan a neumonía 
grave y a complicaciones como síndrome de distrés respira-
torio agudo, choque y falla multiorgánica. Aún no hay trata-
miento antiviral específico aprobado para su uso en niños. El 
presente documento tiene como objetivo guiar el manejo de 
los pacientes pediátricos sospechosos o confirmados de 
COVID-19.

Palabras clave: Infecciones por Coronavirus; Pandemias; 
Pediatría

abstract

Coronaviruses are a family of viruses present in different 
species of animals, which can infect humans, causing epide-
mics and pandemics. On January 9th, 2020, a new virus was 
announced as the cause of an outbreak of severe pneumonia 
in Wuhan, China. On March 11th, WHO declared the SARS-
CoV-2 pandemic, the disease was called COVID-19. The virus 
is transmitted by droplets, contact and airborne during aero-
sol-generating procedures. In almost all pediatric cases a 
household contact was the source of infection. Unlike adults, 
the disease in children has a mild course, even in those under 
one year of age. The main symptoms are fever, dry or produc-
tive cough, headache, general discomfort, and shortness of 
breath, which is a sign of severity. The incubation period is 
1-12.5 days (media 5-6 days). The most affected age group 
are school children. The disease may present as a mild acute 
upper airway infection, or as pneumonia. Very few cases 
progress to severe pneumonia and other complications such 
as acute respiratory distress syndrome, shock and multiorgan 
failure. There is not yet a specific antiviral treatment approved 
for use in children. This document aims to guide the mana-
gement of suspected or confirmed pediatric patients of 
COVID-19.

Keywords: Coronavirus infections; Pandemics; Pediatrics
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Los coronavirus son una familia de virus que están 
presentes en diferentes especies de animales; cuando 
existen diversos eventos genéticos, se modifican e 
infectan al ser humano al encontrar un receptor que 
puedan reconocer. Los coronavirus han demostrado su 
potencial epidémico-pandémico, como en el caso de 
las epidemias de síndrome respiratorio agudo grave 
(SARS-CoV), el síndrome respiratorio de Oriente Medio 
(MERS-CoV) y, ahora, el SARS-CoV-2. La epidemia 
inició en la ciudad de Wuhan, China, a finales de 
diciembre de 2019. El 9 de enero se anunció que la 
causa era un nuevo virus, que inicialmente fue llamado 
nuevo coronavirus-2019. El 11 de febrero el nombre de 
la enfermedad causada por el virus se denominó ofi-
cialmente como COVID-19 (Coronavirus Disease). 
Posterior al análisis genómico, el virus se nombró 
como SARS CoV-2 por su homología genética con el 
SARS-CoV.1,2 El 11 de marzo la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) declaró la pandemia por 
SARS-CoV-2.

El período de incubación es de 1 a 12.5 días (media 
de 5 a 6 días), se transmite por gotas, por contacto y 
por vía aérea en procedimientos que generan aeroso-
les. Aunque el virus se ha encontrado en sangre y 
materia fecal, la transmisión por estos líquidos biológi-
cos aún está en estudio. Los síntomas que se descri-
ben más frecuentemente son: fiebre, seguida de tos 
seca o productiva y falta de aire o dificultad para res-
pirar, que ocurren habitualmente a los siete días des-
pués del inicio del cuadro. También se presenta 
nausea, vómito, diarrea, cefalea y malestar general.2 
Otros síntomas como disgeusia, anosmia e hiposmia 
se han referido en etapas iniciales.

Al 14 de abril de 2020 se han confirmado 1 844 863 
casos a nivel mundial y 117  021 defunciones.3 En 
México, hasta el 14 de abril de 2020 se confirmaron 
5399 casos y 406 defunciones.4 El plan de preparación 
y respuesta ha seguido las recomendaciones publica-
das por la OMS,5 y se han instalado las medidas nece-
sarias de acuerdo a la fase de la pandemia.

El presente documento tiene como objetivo guiar el 
manejo de los pacientes pediátricos sospechosos o 
confirmados de COVID-19.

Características de COVID-19 en niños

La enfermedad por coronavirus en pacientes pediá-
tricos (< 18 años) puede presentarse a cualquier edad, 
incluso en los recién nacidos. La principal fuente de 
contagio es a través de un contacto domiciliario. En 
menores de un año, a diferencia de la influenza, el 

curso clínico no es grave; un estudio describe nueve 
pacientes hospitalizados, con edades de un mes 26 
días a 11 meses de edad, a quienes se les realizó la 
prueba para SARS-CoV-2 por ser contactos intradomi-
ciliarios de adultos infectados. Uno fue asintomático, 
en dos no se registró la información sobre los síntomas 
iniciales, en cuatro hubo fiebre de intensidad variable 
y otros dos pacientes presentaron tos, acompañada, o 
no, de rinorrea.6 Cai et al. reportaron la primera serie 
de casos de pacientes hospitalizados en Shanghái con 
tan solo 10 niños, todos con un contacto intradomici-
liario positivo sintomático.7

En el estudio con mayor número de pacientes repor-
tado hasta este momento se describe que acudieron 
a solicitar atención 2143 pacientes pediátricos en 
China; de los cuales se confirmaron 731 casos (34%), 
con una media de edad de 7 años, aunque predominó 
el grupo de 11-15 años de edad. La mediana de días 
desde el inicio de la enfermedad al diagnóstico fue de 
dos días (0-42 días). La mayoría de los casos confir-
mados se clasificaron como leves (43.1%) y solamente 
el 5.9% (n = 43) fueron casos graves. Un paciente de 
14 años falleció.8

Una revisión sistemática realizada por Ludvigsson, 
en la que se incluyeron 45 trabajos publicados de 
enero a marzo del 2020, mostró que los niños consti-
tuyeron del 1 al 5% de los casos diagnosticados con 
COVID-19, y se corroboró que, a diferencia de los 
adultos, cursaban con enfermedad leve.9 Un estudio 
realizado en Italia, reportó que solo el 1.2% de 22 512 
casos fueron niños.10 Los Centros para el Control y 
Prevención de Enfermedades en los Estados Unidos 
de América (EUA) reportaron que, de 4226 casos, el 
5% fueron niños. Ningún menor de 19 años requirió 
ingresar a una unidad de cuidados intensivos y ninguno 
murió.11 Xia et al. en Wuhan, en una serie de 20 pacien-
tes, destacan la frecuencia elevada (80%) de sobrein-
fección bacteriana, que se detectó mediante 
procalcitonina.12

Lu et al. evaluaron a 1391 pacientes durante un mes, 
confirmándose SARS-CoV-2 en 171  (12.3%). La 
mediana de edad fue de 6.7 años. Se reportó como 
síntoma predominante la fiebre, en un 41.5%. Otros 
signos y síntomas descritos fueron tos y faringe hipe-
rémica. Un total de 27  (15.8%) pacientes se reportó 
asintomático y sin signos radiológicos de neumonía. 
El hallazgo radiológico más común fue un patrón en 
vidrio despulido (32.7%). Tres pacientes requirieron 
manejo en una unidad de cuidados intensivos y venti-
lación mecánica, todos con comorbilidades: hidrone-
frosis, leucemia en quimioterapia de mantenimiento e 
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invaginación intestinal. Este último fue un paciente de 
10 meses de edad que presentó falla multiorgánica y 
falleció cuatro semanas después del ingreso.13 Otros 
autores describen a detalle los hallazgos radiológicos, 
pero el número de pacientes es mucho menor. Tang 
et al., en su serie de 26 niños, reportaron que 11 
pacientes (42%) mostraron infiltrados unilaterales, 
7 (27%) infiltrados bilaterales y 8 (31%) no mostraron 
alteraciones.14

Hasta el momento solamente existe un reporte de 
ocho pacientes pediátricos con enfermedad grave, resi-
dentes de Wuhan, que ingresaron a la unidad de cui-
dados intensivos de enero a febrero de 2020. Tres se 
reportaron como graves y cinco en estado crítico. Los 
síntomas más frecuentes fueron: polipnea (8/8), fiebre 
(6/8), tos (6/8), expectoración (4/8), náusea/vómito 
(4/8), diarrea (3/8), fatiga/mialgia (1/8) y constipación 
(1/8). Las complicaciones más frecuentes fueron cho-
que séptico y falla multiorgánica. No hubo alteraciones 
en la biometría hemática. Un paciente tuvo coinfección 
por virus de influenza A. Todos recibieron tratamiento 
antiviral y cinco pacientes recibieron antimicrobiano.15 
Al cierre de la publicación del artículo, cinco pacientes 
ya habían egresado por mejoría y tres permanecían 
hospitalizados.

Lo anterior sugiere que, en la mayor parte de los 
casos, la enfermedad en pacientes pediátricos con 
COVID-19 sigue un curso leve, con los síntomas des-
critos y con predominancia en los escolares. No se ha 
explicado totalmente el comportamiento benigno de la 
enfermedad. Se ha propuesto que la exposición repe-
tida en la edad pediátrica a infecciones virales contri-
buye al fortalecimiento 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 niños, 
al tener una inmadurez de esta enzima, pueden ser 
menos susceptibles a la progresión de la enfermedad 
y a presentar cuadros graves.16,17

Presentación clínica

Definiciones de caso

La atención del paciente inicia con la identificación 
de acuerdo con siguientes definiciones descritas en el 
cuadro I:

Los pacientes pediátricos presentan principalmente 
los siguientes síntomas:
-	Fiebre: la mayoría de los casos ha cursado con 

fiebre de bajo grado, sin embargo, también puede 

Cuadro I. Definiciones de caso&

Caso 
sospechoso

Persona de cualquier edad que, en 
los últimos siete días haya 
presentado al menos dos de los 
siguientes signos y síntomas: tos, 
fiebre o cefalea* y al menos uno 
de los siguientes: 
- Disnea (dato de gravedad)
- Artralgias
- Mialgias
- Odinofagia/ardor faríngeo
- Rinorrea
- Dolor torácico 

*En menores de cinco años, la 
irritabilidad sustituye a la cefalea.
La OMS propone adicionalmente la 
siguiente definición:
Un paciente con una enfermedad 
respiratoria aguda grave (fiebre y al 
menos un signo/síntoma de 
enfermedad respiratoria como tos, 
falta de aire, y que requiere 
hospitalización) en ausencia de un 
diagnóstico que explique el cuadro

Caso confirmado Persona que cumpla con la 
definición operacional de caso 
sospechoso y que cuente con 
diagnóstico confirmado por la Red 
Nacional de Laboratorios de Salud 
Pública reconocidos por el 
InDRE**

Contactos A:  Persona con contacto cara a 
cara durante al menos 15 
minutos o personas del mismo 
hogar

B:  Personas con contacto directo 
con secreciones o fluidos 
corporales, en particular 
secreciones respiratorias de un 
caso confirmado

C:  Personal médico en contacto 
con casos confirmados, 
independientemente del equipo 
de protección que se utilice

&Definiciones operacionales sujetas a cambio
**Instituto Nacional de Diagnóstico y Referencia Epidemiológicos.

observarse fiebre de alto grado, que 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.
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-	Rechazo al alimento.
-	Diarrea y otros síntomas gastrointestinales (nausea 

y vómito).
Algunos casos pueden progresar a falla respiratoria, 

que no responde al aporte de oxígeno suplementario 
convencional, así como a choque séptico, acidosis 
metabólica y falla hematológica.

Los exámenes de sangre, radiografías y tomografías 
no se recomiendan de manera rutinaria en casos leves 
sin factores de riesgo. Los estudios estarán reservados 
para pacientes hospitalizados.18,19,20

Se han observado las siguientes alteraciones en 
estudios de laboratorio:
-	Biometría hemática: la cuenta leucocitaria es habi-

tualmente normal. En los casos más graves se regis-
tra 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.
-	DHL: se ha reportado elevada en adultos y en niños 

se requieren más datos.

Estudios de imagen

En casos moderados y graves se debe realizar tomo-
grafía de tórax. Los hallazgos se describen de acuerdo 
con la etapa de la enfermedad, enfermedades subya-
centes y tratamiento recibido, entre los que se descri-
ben: lesiones subpleurales, > 3 en cantidad, en parches, 
nodulares, de aspecto en panal de abeja, con densidad 
variable con patrón en vidrio despulido, consolidación 
y engrosamiento pleural. Otros signos mucho menos 
frecuentes son: broncograma aéreo, derrame pleural y 
crecimiento de ganglios linfáticos mediastinales.

toma de muestras respiratorias para 
diagnóstico

A todo paciente que cumpla con la definición de caso 
sospechoso se le tomará muestra para diagnóstico. La 
toma de muestra se realiza solo por personal capaci-
tado y designado por la unidad de salud, y utilizará el 
equipo de protección personal (EPP) completo. Se 
tomará muestra (combinada) de exudado faríngeo y 
exudado nasofaríngeo, y ambos hisopos (que deben 
ser de punta de rayón o dacrón con alambre flexible) 
deberán ser colocados en el mismo tubo (medio de 
transporte viral). La técnica en detalle se describe en 

el Lineamiento estandarizado para la vigilancia epide-
miológica y por laboratorio de COVID-19.21 Todas las 
muestras se procesan empleando la técnica de RT-PCR 
en tiempo real. Si el resultado es negativo, en la misma 
muestra se hace la detección de virus de influenza A 
(H1N1)pdm09, A(H3N2), influenza B linajes Victoria y 
Yamagata, adenovirus, bocavirus, coronavirus HKU1, 
coronavirus OC43, coronavirus NL63, coronavirus 
229E, metapneumovirus, enterovirus/rinovirus y virus 
sincicial respiratorio. Si el paciente se encuentra intu-
bado, se debe tomar lavado bronquioalveolar en un 
volumen 1 a 1 en medio de transporte viral universal. 
En caso de defunción se tomará biopsia de pulmón, de 
aproximadamente 2 cm3 de parénquima pulmonar visi-
blemente afectado, la cual se debe colocar en medio 
de transporte viral universal (3 mL).

Todas las muestras se manejarán como altamente 
infecciosas, se envían en triple embalaje Categoría B 
(Biological Substance Category B) de acuerdo con lo 
establecido en la Reglamentación para el Transporte 
de Sustancias Infecciosas de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) en su versión vigente 2019-2020.

Cuando el paciente cumple con los criterios para 
caso sospechoso de COVID-19, se debe clasificar de 
acuerdo con el escenario clínico y diagnóstico para 
decidir si requiere manejo ambulatorio u hospitalario 
(Cuadro II) (Anexo 1).

Factores de riesgo

En pacientes que sean clasificados con enfermedad 
leve, pero que tengan alguna de las siguientes condi-
ciones, deberá considerarse su hospitalización:
-	Edad de 0 a 3 meses.
-	Mal estado general.
-	Rechazo a la alimentación.
-	Trasplante de órgano sólido y células 

hematopoyéticas.
-	Tratamiento con quimioterapia, inmunosupresores o 

biológicos.
-	VIH con carga viral detectable o disminución de CD4.
-	 Inmunodeficiencias primarias.
-	Cardiopatías con repercusión hemodinámica.
-	Hipertensión arterial pulmonar grave.
-	Posoperatorio reciente en paciente con cardiopatía.
-	Fibrosis quística.
-	Displasia broncopulmonar.
-	Asma grave.
-	Paciente con traqueostomía, requerimiento de 

oxígeno suplementario o ventilación mecánica 
domiciliaria.
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Cuadro II. Escenario clínico, diagnóstico y manejo de los casos sospechosos de COVID-19

Escenario clínico Diagnóstico Criterios diagnósticos Manejo

Enfermedad leve Infección de vías aéreas 
superiores no complicada

Síntomas inespecíficos como tos, fiebre, 
dolor faríngeo, congestión nasal, 
malestar general, cefalea, dolor muscular

Ambulatorio (excepto 
grupos de riesgo, ver 
más adelante)

Enfermedad 
moderada

Neumonía Tos, falta de aire, dificultad respiratoria, 
taquipnea
< 2 meses: > 60 x’
2-11 meses: > 50 x’
1-5 años: > 40 x’
Adolescentes y adultos: > 30 x’
Saturación ambiental: < 92%

Hospitalario

Enfermedad 
grave

Neumonía grave Tos y al menos uno de los siguientes:
- Cianosis central o SaO2 < 92%
-  Dificultad respiratoria: quejido, aleteo 

nasal, tiraje supraesternal, retracción 
xifoidea o disociación toracoabdominal

- Incapacidad para la alimentación
-  Alteración del estado de conciencia, 

letargo o pérdida del conocimiento
-  Taquipnea severa: > 70 x’ en 

menores de 1 año > 50 x’ en 
mayores de 1 año

- Gasometría arterial: 
PaO2 < 60 mm Hg 
PaCO2 > 50 mm Hg

Unidad de Cuidados 
Intensivos (UCI)

Síndrome de distrés 
respiratorio agudo (SDRA)

-  Puede ser de inicio súbito o 
empeoramiento del cuadro posterior a 
7-10 días de evolución

-  Rx tórax, TAC: Nuevo(s) infiltrado(s) 
uni/bilaterales compatibles con 
afectación aguda del parénquima 
pulmonar. Imagen en vidrio despulido

-  Insuficiencia respiratoria en ausencia 
de otra etiología

-  Oxigenación (OI = Índice de 
oxigenación y OSI = Índice de 
oxigenación usando SpO2):  

Ventilación no invasiva o CPAP ≥ 5 
cmH2O a través de una máscara facial 
completa.
-  PaO2 / FiO2 ≤ 300 mmHg o SpO2 / 

FiO2 ≤ 264 

Ventilación invasiva: 
-  SDRA leve:  4 ≤ OI < 8 o 5 ≤ OSI 

< 7.5 
-  SDRA moderado: 8 ≤ OI <16 o 7.5 

≤ OSI < 12.3
- SDRA grave: OI ≥ 16 o OSI < 12.3

-	Enfermedad renal terminal en terapia sustitutiva.
-	Diabetes tipo 1 descontrolada.
-	Desnutrición grave.
-	Errores innatos del metabolismo.

Egreso del paciente

Los pacientes que se hospitalicen podrán egresar 
cuando tengan temperatura corporal normal por al 

menos 72 horas, mejoría significativa de síntomas res-
piratorios, y al menos siete días después del inicio de 
los síntomas. Para pacientes con cuadros leves que se 
egresen para cuidados domiciliarios, se darán indica-
ciones para los mismos y se enfatizarán los datos de 
alarma (dificultad respiratoria, cianosis, incapacidad 
para alimentarse, letargia/somnolencia). La fiebre se 
controlará con medios físicos y, en caso de ser nece-
sario, con paracetamol. La dosis diaria recomendada 
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es de 60  mg/kg/día, que se reparte en cuatro o seis 
tomas diarias, es decir 15 mg/kg cada cuatro horas o 
10 mg/kg cada seis horas.

En su domicilio, el paciente deberá permanecer en 
un cuarto independiente (idealmente), bien ventilado y 
con la puerta cerrada. Las áreas comunes de la casa 
deberán mantenerse bien ventiladas. Se deberán res-
tringir las visitas y procurar evitar el contacto con otros 
integrantes de la familia, no deberá compartir artículos 
de cuidado personal, ni platos, vasos o cubiertos con 
otras personas. Cuando presente tos o estornudos 
deberá utilizar una mascarilla quirúrgica o cubrir su 
cara con un pañuelo desechable, así como lavarse las 
manos o utilizar alcohol gel inmediatamente.

La persona que cuide al menor no deberá tener 
enfermedades crónicas o ser un adulto mayor, y utili-
zará una mascarilla facial cuando permanezca en la 
habitación del paciente. Lavará sus manos antes y 
después de entrar a la habitación del paciente, si tiene 
contacto con las secreciones respiratorias, heces u 
orina del paciente utilizará guantes desechables. 
Asimismo, deberá lavar sus manos antes y después de 
retirarse los guantes. En caso de que tengan que dor-
mir en la misma habitación, la distancia entre las 
camas deberá situarse al menos a un metro de 
distancia.

Para limpiar y desinfectar las superficies se utilizará 
solución con cloro (en una cubeta colocar 990 mL de 
agua y agregar 10 mL de cloro comercial) de manera 
frecuente todos los días. La ropa del paciente debe 
lavarse con agua y jabón habitual, o utilizar la lavadora 
con agua entre 60-90 °C en ciclo ordinario, la ropa de 
cama se pondrá en una bolsa de lavandería, sin sacu-
dirse, se remojará en agua con cloro (990 mL de agua 
con 10  mL de cloro) y después se lavará en el ciclo 
habitual de la lavadora. La basura del paciente se colo-
cará en bolsa cerrada.

En general, después de 14 días, con todos los sín-
tomas remitidos, el paciente se considera curado.

tratamiento

No existe actualmente evidencia basada en ensayos 
clínicos controlados para recomendar un tratamiento 
antiviral específico en población pediátrica, aunque 
algunos hayan sido utilizados en pacientes adultos. En 
general, la evidencia proviene de ensayos in vitro; algu-
nos artículos han creado una expectativa superior a la 
real y, como consecuencia, se ha producido la auto-
medicación y los efectos adversos graves. Además, ha 
generado el desabasto de algunos fármacos, como la 

cloroquina, que los pacientes con lupus y artritis reu-
matoide requieren de forma continua.

La interpretación del uso fuera de la indicación auto-
rizada y el uso compasivo se malinterpreta. Así, se 
cree que si el paciente muere, se debe a la enfermedad 
y si sobrevive, se debe al medicamento, lo cual es 
incorrecto. Se ha hecho una llamada a la comunidad 
médica para no prescribir estos fármacos si no es bajo 
el esquema de un ensayo clínico aleatorizado, o hasta 
que los resultados de los estudios que se están lle-
vando a cabo permitan recomendarlos.22,23,24

Es importante recalcar que, en general, el trata-
miento farmacológico que aún está en fase de prueba 
para SARS-CoV-2 no está recomendado para perso-
nas sanas, sobre todo si son jóvenes y sin condiciones 
de comorbilidad asociadas.

A continuación se presenta un breve resumen de los 
principales medicamentos que se han evaluado.

antipalúdicos. Se han descrito varios mecanismos 
mediante los cuales la cloroquina y la hidroxicloroquina 
pueden bloquear la infección viral: mediante la inhibi-
ción de enzimas requeridas para replicación viral, inter-
ferir con la glicosilación del receptor celular específico 
de SARS-CoV-2, así como en procesos de ensamblaje, 
transporte de proteínas virales y liberación del virus. 
Otros mecanismos descritos son: la potencial inhibi-
ción del receptor de la enzima convertidora de angio-
tensina 2 (ECA-2), la acidificación de la membrana de 
la célula receptora que impide la adhesión viral y, por 
último, un efecto inmunomodulador en la liberación de 
citocinas inflamatorias. El Grupo de colaboración mul-
ticéntrico de la Comisión de Salud sobre fosfato de 
cloroquina para la neumonía por nuevo coronavirus de 
China,25 estableció como alternativa de tratamiento el 
uso de fosfato de cloroquina a dosis de 500 mg vía oral 
cada 12 horas por 10 días para casos de COVID-19 
moderados o graves, siempre y cuando no exista con-
traindicación para su uso. Se deben tomar en cuenta 
los efectos adversos posteriores a su administración, 
vigilando el desarrollo de anemia, trombocitopenia o 
leucopenia, las alteraciones electrolíticas, falla hepá-
tica o renal, además de las alteraciones de agudeza 
visual o del estado de alerta. Se debe realizar electro-
cardiograma (ECG) ante la posibilidad de desarrollar 
síndrome de QT largo o bradicardia. Se debe evitar su 
uso concomitante con otros fármacos que prolonguen 
el intervalo QT, como quinolonas, macrólidos, ondan-
setrón, entre otros, así como antiarrítmicos, antidepre-
sivos y medicamentos antipsicóticos. La duración en 
diferentes ensayos varía de 5 a 20 días.
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Debido a la mayor actividad antiviral in vitro de la 
hidroxocloroquina contra CoV y SARS-CoV-2, se han 
realizado los primeros ensayos clínicos no aleatoriza-
dos que evalúan la eficacia de la hidroxicloroquina, 
sola o combinada con otros fármacos; sin embargo, el 
número de pacientes es muy reducido, y se han pre-
sentado limitantes metodológicas que no permiten, por 
ahora, establecerla como una alternativa de trata-
miento eficaz. Existen, en este momento, más de 20 
ensayos clínicos en desarrollo en China, con diferen-
cias entre sí respecto a su diseño, gravedad del cua-
dro, dosis del medicamento, combinación con otros 
fármacos y diferentes variables de desenlace. Todos 
estos ensayos clínicos incluyen exclusivamente a 
pacientes adultos.26

lopinavir/ritonavir. Las proteasas son enzimas 
clave para el procesamiento de diferentes poliproteínas 
de los coronavirus (CoV). Derivado de lo ocurrido con 
SARS-CoV y MERS-CoV se pudo determinar que las 
concentraciones séricas de Lopinavir (LPV), un inhibi-
dor de proteasas, disminuye la actividad in vitro de 
SARS-CoV al bloquear un paso posterior al ingreso del 
virus a la célula huésped e impedir su replicación.

De los ensayos clínicos que se han realizado hasta 
la fecha, los resultados son variables. En un estudio 
publicado en 2004 en pacientes adultos con SARS, se 
observó una disminución en la proporción de casos 
con evolución a SIRA (síndrome de insuficiencia res-
piratoria del adulto) y muerte relacionados con su uso. 
Sin embargo, el efecto real aislado no pudo ser deter-
minado por el uso concomitante de ribavirina y gluco-
corticoides en prácticamente todos los pacientes.27 En 
la actualidad existen varios ensayos clínicos en desa-
rrollo registrados en China y en el resto del mundo. 
Cao et al.,28 han publicado los resultados de un primer 
estudio en mayores de 18 años (excepto embaraza-
das). Se evaluó la eficacia y seguridad de Lopinavir/
ritonavir (LPV/r) para pacientes con COVID-19. No se 
observó una diferencia en el tiempo de mejoría clínica 
relacionada con su uso posterior a dos semanas de 
tratamiento (razón de riesgo [RR]: 1.24; IC 95%: 0.9-
1.72), la mortalidad a 28 días fue similar comparada 
con el grupo control (19.2% frente a 25%), y tampoco 
se presentaron diferencias en la disminución de la 
carga viral de ARN detectable en ambos grupos. 
Solamente en el análisis de intención a tratar se pudo 
determinar un acortamiento de un día de mejoría con 
uso de LPV/r (RR: 1.39%; IC 95%: 1.0-1.91). Es impor-
tante señalar que, como todo fármaco, LPV/r posee 
efectos adversos que pueden ser graves e incluso 
pueden propiciar una evolución desfavorable, sobre 

todo cuando el paciente tiene comorbilidades. Los prin-
cipales efectos adversos son prolongación de QT y 
daño hepático.

remdesivir (GS-5734). Es un antiviral de amplio 
espectro, análogo nucleósido. Es una pro-droga que 
actúa como un inhibidor de la ARN polimerasa depen-
diente de ARN. La pro-droga del remdesivir compite 
con el adenintrifosfato por la incorporación de las cade-
nas nacientes de ARN viral. Una vez incorporado en el 
ARN viral en la posición i, termina la síntesis de ARN 
en la posición i+3. Como no causa terminación inme-
diata de la cadena, el medicamento parece evadir la 
corrección por exorribonucleasa viral. Estudios in vitro 
destacan que el remdesivir ejerce una potente activi-
dad antiviral contra un aislado cínico de SARS-COV-2.23 
El remdesivir se ha administrado a varios cientos de 
pacientes graves con SARS-CoV-2 en EUA, Europa y 
Japón, a través de programas de acceso expandido o 
uso compasivo. Se espera tener los resultados de los 
ensayos clínicos en breve.

tocilizumab. Es un anticuerpo monoclonal inhibidor 
del receptor de la interleucina-6 (IL-6). La IL-6 es una 
citocina proinflamatoria involucrada en la activación de 
células T, así como en la inducción de la secreción de 
inmunoglobulina, iniciación de la síntesis de proteínas 
de fase aguda hepática y precursor hematopoyético de 
la proliferación celular y estimulación de la diferencia-
ción. La IL-6 se produce por varios tipos de células, 
como las células T y B, los monocitos y fibroblastos.

Debido a que el síndrome de liberación de citocinas 
puede ser un componente de la enfermedad grave en 
pacientes con COVID-19, y dado que el tocilizumab 
inhibe la señalización mediada por IL-6 por unión com-
petitiva a los receptores solubles y unidos a la mem-
brana, se ha decidido evaluar su utilización como 
tratamiento coadyuvante. En una revisión retrospectiva 
de 21 pacientes en quienes se administró tocilizumab, 
aparentemente hubo mejoría clínica, radiológica e 
incremento de linfocitos y disminución de los niveles 
de proteína C reactiva; sin embargo, el estudio no se 
comparó contra un grupo control y no se reportaron los 
efectos adversos.29 Se requieren datos adicionales ya 
que entre los efectos adversos se encuentran: perfora-
ción gastrointestinal, reacciones a la infusión y hepa-
totoxicidad; asimismo, se debe tener precaución en 
pacientes con trombocitopenia y neutropenia.

azitromicina. Se ha propuesto el uso de azitromi-
cina, ya que, en teoría, podría prevenir la sobreinfec-
ción bacteriana por su efecto inmunomodulador. Los 
macrólidos disminuyen la respuesta inflamatoria y el 
exceso de producción de citocinas que se presentan 
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en las infecciones virales. Sin embargo, su efecto 
sobre el aclaramiento viral no se conoce. Los meca-
nismos inmunomoduladores incluyen reducción de la 
quimiotaxis de los neutrófilos, inhibición de la hiperse-
creción de moco, disminución de la producción de 
oxígeno reactivo e incremento de la apoptosis de neu-
trófilos; además de que bloquean la activación de los 
factores nucleares de transcripción. En un análisis 
retrospectivo de una cohorte multicéntrica con 349 
pacientes con MERS-CoV, de los cuales 136 recibieron 
tratamiento con macrólido en combinación con antivi-
ral, el grupo con macrólido no tuvo diferencia en la 
mortalidad a 90 días en comparación con el control 
(RR: 0.84; IC 95%: 0.47 a 1.51; p = 0.56).30

Además, la azitromicina ha sido evaluada en con-
junto con hidroxicloroquina. En un ensayo abierto no 
controlado,31 se administró hidroxicloroquina a 26 
pacientes, y 16 constituyeron el grupo control. Seis de 
los 26 pacientes no completaron el tratamiento: tres por 
ingresar a la unidad de cuidados intensivos, un paciente 
murió y otros dos suspendieron el medicamento. Se 
agregó azitromicina a seis pacientes del grupo experi-
mental para prevenir infección bacteriana. Los autores 
señalaron que al sexto día después de la inclusión, el 
100% de los pacientes tratados con hidroxicloroquina 
más azitromicina (seis pacientes) tenían cura viroló-
gica, en comparación con el 57.1% de los que recibie-
ron hidroxicloroquina (14 pacientes), y 12.5% del grupo 
control (p < 0.001). El grupo control no se seleccionó 
de manera adecuada, no se indica la evolución clínica 
de los pacientes, ni los efectos adversos. Debido a las 
deficiencias metodológicas, los hallazgos en este pro-
tocolo no pueden fundamentar las recomendaciones 
terapéuticas. Se debe tener cuidado con los efectos 
adversos de los macrólidos, que son riesgo de 
arritmias cardiacas y las interacciones con otros 
fármacos.

Plasma obtenido de pacientes convalecientes. El 
uso de plasma de pacientes convalecientes ha sido 
recomendado como tratamiento empírico en enferme-
dades como ébola, MERS, SARS-CoV, H5N1 y H1N1. 
Lo anterior podría sugerir que la transfusión de plasma 
podría ser benéfico en pacientes infectados con 
SARS-CoV-2.

Un estudio realizado en China por Shen et al.,32 des-
cribe la administración de plasma de pacientes conva-
lecientes de infección por SARS-CoV-2 a cinco 
pacientes en estado crítico con síndrome respiratorio 
agudo grave por SARS-CoV-2, quienes tenían falla 
respiratoria y se encontraban bajo ventilación mecá-
nica, en estado de choque con uso de vasopresores y 

con niveles elevados de lactato (> 2 mmol/L), a pesar 
de la administración adecuada de líquidos intraveno-
sos. Los donadores tenían prueba negativa para el 
virus, con diagnóstico confirmado de SARS-CoV-2, 
asintomáticos por > 10 días, así como con títulos de 
anticuerpos para SARS-CoV-2 por ELISA > 1:1000 y 
títulos de anticuerpos neutralizantes > 40. La transfu-
sión fue realizada entre los días 10 y 22 del ingreso 
hospitalario. Posterior a la misma hubo negativización 
de la carga viral entre los días 1 y 12, la escala de 
SOFA disminuyó entre los días 4 a 12 postransfusión, 
el índice de PaO2/FiO2 mejoró en 4/5 pacientes en los 
primeros 7 días, y la defervescencia ocurrió a partir de 
las 72 horas. Asimismo, hubo disminución en los mar-
cadores de inflamación (proteína C reactiva, procalci-
tonina e IL-6) y resolución de las lesiones pulmonares 
observadas por tomografía entre los días 1 y 3. Los 
títulos de anticuerpos IgG e IgM para SARS-CoV-2 
aumentaron significativamente, manteniendo niveles 
elevados al día 7 postransfusión. A pesar de lo anterior, 
es conveniente señalar las limitaciones de este estu-
dio, como el número reducido de pacientes y la ausen-
cia de grupo control. La administración de plasma se 
realizó entre los días 10 y 22 del inicio de la enferme-
dad, lo cual no permite atribuir la aparente mejoría de 
los pacientes exclusivamente al plasma. La FDA (Food 
and Drug Administration) de los EUA, en la actualidad, 
permite el uso de plasma de convalecientes solamente 
con fines de investigación.33

Además de los previamente mencionados, hay una 
gran diversidad de compuestos que se están eva-
luando para el tratamiento: favipiravir, colchicina, inter-
ferones, células mesenquimales, darunavir/cobicistat, 
interferones, glucocorticoides, talidomina, óxido nítrico, 
arbidol, entre otros.34 La posibilidad de encontrar un 
tratamiento realmente eficaz para SARS-CoV-2, ya sea 
un nuevo fármaco o uno los anteriormente empleados 
en MERS-CoV o SARS-CoV, dependerá de la conclu-
sión de estos ensayos clínicos aleatorizados. Al res-
pecto, la Organización Mundial de la Salud anunció el 
20 de marzo de 2020, el inicio del proyecto SOLIDARITY, 
un ensayo clínico controlado multinacional que incluirá 
al menos 12 países donde se evaluará la efectividad 
de cuatro modalidades de tratamiento: remdesivir, clo-
roquina/hidroxicloroquina, LPV/r, interferón beta + LPV. 
En México, la COFEPRIS ya autorizó la realización de 
ensayos clínicos con: remdesivir, tocilizumab, hidroxi-
cloroquina y está en curso la autorización de cloro-
quina/azitromicina.

Considerando que, desde el punto de vista ético, los 
ensayos clínicos en niños deben realizarse después 
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de comprobar la eficacia y seguridad con estudios en 
adultos llevados a cabo con rigor científico, y dado 
que actualmente no se cuenta con datos contunden-
tes (sobre todo porque no hay grupo control en la 
mayor parte de los estudios), en este momento no 
sería adecuado recomendar un tratamiento específico 
en niños.

Utilización de fármacos antivirales y 
antimicrobianos en niños con SarS-
CoV-2

En tanto se tiene mayor información, el tratamiento 
de los pacientes no difiere del establecido para 
pacientes con neumonía grave. El uso inadecuado de 
antibióticos debe evitarse. Los casos serán individua-
lizados de acuerdo con la condición subyacente, pre-
sentación clínica y origen de la infección (comunitaria 
u hospitalaria).

Si el paciente se presenta aún en temporada de cir-
culación de virus influenza, se iniciará oseltamivir a las 
dosis habituales por cinco días, de acuerdo con el 
esquema descrito en el cuadro III.

La procalcitonina es un indicador de infección bac-
teriana agregada. La proteína C reactiva se ha repor-
tado incrementada en los pacientes con neumonía 
grave por SARS-CoV-2 y resulta de menor utilidad 
como biomarcador de infección bacteriana. Se iniciará 
con el tratamiento recomendado para neumonía comu-
nitaria (cefuroxima 150 mg/kg/día cada 8 horas por vía 
intravenosa) si hay leucocitosis, neutrofilia y reactantes 
de fase aguda elevados. Si el paciente requiere de 
ingreso a cuidados intensivos, se indicará cefotaxima 
a 150 mg/kg/día cada 8 horas por vía intravenosa, más 
vancomicina 60 mg/kg/día cada 8 horas por vía intra-
venosa. El tratamiento estará dirigido a los microorga-
nismos que causan con mayor frecuencia neumonía en 
niños: Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus 
aureus y Haemophilus influenzae tipo b en niños no 
vacunados.

Terapia con aerosoles

En virtud de que el virus puede permanecer viable 
durante horas y hasta días en diferentes superficies, la 
terapia inhalatoria con micronebulizaciones debe evi-
tarse. Se deberán emplear otras alternativas para el 
manejo del broncoespasmo, como la administración de 
broncodilatadores mediante aerocámaras o con fárma-
cos intravenosos.

Uso de corticoesteroides

La guía de manejo clínico de la OMS19 señala que 
los corticoesteroides no deben ser utilizados en pacien-
tes con COVID-19, a menos de que exista otra indica-
ción para su uso. Sin embargo, se han utilizado con 
frecuencia en un intento para disminuir la inflamación 
responsable del daño pulmonar. Russell et al.35 hacen 
una revisión de algunos estudios donde se registran 
los efectos del tratamiento con corticoesteroides en 
infecciones pulmonares graves. En general, en la 
mayoría no hay diferencia en la mortalidad entre el 
grupo de pacientes que reciben corticoesteroides com-
parado con el grupo de los que no lo reciben; sin 
embargo, varios de los desenlaces apuntan a un efecto 
perjudicial. Estos efectos adversos son variados, unos 
directamente relacionados con la presencia del virus 
en el tracto respiratorio o en la sangre,36 y otros debido 
a las consecuencias de los fármacos en otros órganos 
y sistemas (diabetes secundaria, necrosis avascular, 
psicosis).37,38,39 En dos condiciones existe la mayor 
evidencia en contra de uso de corticoesteroides, uno 
es en el caso de pacientes con influenza, donde el 
metaanálisis realizado por Ni et al.40 encuentra incre-
mento en la mortalidad. La otra condición es la infec-
ción por virus sincicial respiratorio; a la fecha, los 
ensayos clínicos controlados no han encontraron nin-
gún beneficio.41,42

En respuesta a la revisión de Russell et al., un grupo 
de médicos chinos encabezados por Shang,43 conside-
ran que, en la infección por coronavirus, la evidencia 
procede en su mayoría de estudios observacionales, y 
que no se puede concluir que causen mayor daño que 
beneficio, ya que solamente para SARS-CoV existen 

Cuadro III. Dosis habituales de Oseltamivir en pacientes 
pediátricos

Oseltamivir Edad Dosis

De 9 a 11 meses 3 mg/kg/
dosis VO 
c/12 h

Mayores a 
1 año

< 15 kg 30 mg VO 
c/12 h

15-23 kg 45 mg VO 
c/12 h

23-40 kg 60 mg VO 
c/12 h

> 40 kg 75 mg VO 
c/12 h
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tres estudios que encontraron efectos adversos, pero 
hay al menos otros 25 estudios publicados que no 
reportan dichos efectos adversos. Señalan que, en un 
estudio retrospectivo de 401 pacientes con SARS, se 
encontró una disminución de la mortalidad y días de 
hospitalización sin otras complicaciones.44 En otro estu-
dio prospectivo con 2141 pacientes con neumonía por 
influenza H1N1pdm09, en 407 hospitales de China, se 
observó que una dosis baja-moderada (25-150 mg/día) 
de metilprednisolona, o equivalente, redujo la mortali-
dad en pacientes con índice de Kirby < 300 mm Hg.45

Por su parte, el Consenso de Expertos de la Sociedad 
China de Tórax,46 estableció las siguientes recomendacio-
nes sobre el uso de corticoesteroides: 1) el balance ries-
go-beneficio debe ser evaluado cuidadosamente antes de 
utilizarlos, siempre buscando obtener el mayor beneficio; 
2) deben ser utilizados con prudencia en pacientes con 
neumonía por SARS-CoV2 en estado crítico; 3) para 
pacientes con hipoxemia debida una enfermedad subya-
cente, o que habitualmente utilicen corticoesteroides para 
una enfermedad crónica, se deberán utilizar con cautela; 
4) si se utilizan, la dosis debe ser baja a moderada 
(≤ 0.5-1 mg/kg por día de metilprednisolona o su equiva-
lente) y con una duración corta (≤ 7 días).

Por todo lo anterior, se recomienda no utilizarlos 
libremente y, si se opta por su administración, que sea 
a dosis bajas, por corto tiempo y vigilando los efectos 
secundarios.

Mecanismos de transmisión de CoVid-19 
y medidas de protección

El virus causante de la enfermedad COVID-19 se 
transmite a través de gotas que se producen al toser, 
estornudar y hablar (> 5 micras) y por contacto. Estar 
en contacto con una persona que tiene signos/sínto-
mas respiratorios a menos de un metro implica un 
riesgo, ya que las partículas infectantes pueden alcan-
zar las mucosas (boca, nariz o conjuntiva). Asimismo, 
como las gotas se depositan en objetos en el entorno 
de la persona infectada, otro mecanismo de transmi-
sión ocurre al tener contacto con superficies u objetos 
del entorno del paciente.

La transmisión aérea es diferente de la transmisión por 
gotas, ya que implica la presencia del microorganismo 
en el núcleo de una gota que sufre evaporación y puede 
permanecer en el aire (partículas < 5 micras) por tiempos 
más prolongados y viajar a más de un metro de distan-
cia. En el contexto del COVID-19, la transmisión aérea 
puede ocurrir cuando en circunstancias específi-
cas se generan aerosoles, como cuando se realizan 

procedimientos médicos, tales como intubación endotra-
queal, broncoscopia, aspiración de secreciones, admi-
nistración de tratamientos para nebulizaciones, 
ventilación manual durante la intubación, movilización 
del paciente a la posición prona, desconexión del 
paciente del ventilador, ventilación no invasiva con pre-
sión positiva, traqueostomía y resucitación cardiopulmo-
nar. En China, en un análisis de 75 465 casos confirmados 
de COVID-19 no se reportó transmisión aérea.

Un estudio evaluó la estabilidad en aerosoles y 
superficies del SARS-CoV-2 y la comparó con la del 
SARS-CoV-1. Se evaluaron cinco diferentes ambientes 
que incluyeron: aerosoles, plástico, acero inoxidable, 
cobre y cartón. Se utilizó un nebulizador Collison que 
alimentó un tambor en condiciones controladas de 
laboratorio, el cual es una máquina de alta potencia, 
que no refleja las condiciones de la tos en humanos. 
El SARS-CoV-2 permaneció estable en aerosoles 
durante tres horas y se reportó con mayor estabilidad 
en plástico y acero inoxidable, comparado con el cobre 
y cartón; detectando la viabilidad del virus hasta por 
72 horas. La vida media de ambos virus en aerosoles 
fue similar, estimándose de 1.1 a 1.2 horas.47

La presencia de partículas hasta un tiempo de tres 
horas no reproduce estrictamente el ambiente clínico 
donde se generan aerosoles de otra forma. Además, 
la detección de ARN mediante pruebas de reacción de 
polimerasa en cadena no implica que las partículas 
estén viables.

Por último, existen varios estudios que demuestran 
la presencia del virus en heces, sin embargo aún no 
hay reportes de transmisión fecal-oral.

En síntesis y basándose en la evidencia disponible, 
la OMS continúa recomendando la prevención para la 
transmisión por gotas y contacto, y la transmisión 
aérea para cuando se generan aerosoles.48 De esta 
forma se recomienda reforzar la importancia del uso 
racional y apropiado de todo el equipo de protección 
personal (EEP) de los trabajadores de la salud que 
están en contacto con pacientes con COVID-19.

Es conveniente señalar que estas recomendaciones 
son consistentes con las diferentes guías internaciona-
les, como las de: The European Society of Intensive Care 
Medicine, The Society of Critical Care Medicine, y las 
que se emplean en Australia, Canadá, y el Reino Unido.

Medidas de protección

Las medidas de protección por el personal de salud 
deberán mantenerse en forma estricta para evitar los 
contagios.



S256

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2020;58 Supl 2:S246-259

-	La higiene de manos en los cinco momentos: antes 
de tener contacto con el paciente, antes de realizar 
una tarea aséptica, después del contacto con sangre 
y líquidos corporales, después del contacto con el 
paciente y después del contacto con el entorno del 
paciente.

-	El material debe ser de un solo uso; cuando no es 
material desechable y necesita ser compartido entre 
pacientes, deberá ser limpiado y desinfectado.

-	Los niños y acompañantes que puedan ser conside-
rados como casos sospechosos de COVID-19 debe-
rán atenderse en un área específica, separados de 
los demás pacientes.

-	A su llegada, el menor y su familiar deberán aplicar-
se alcohol gel y, si es posible, lavarse las manos con 
agua y jabón. El menor solo deberá estar acompa-
ñado por un familiar.

-	Si el menor lo tolera, se deberá colocar mascarilla 
quirúrgica a su llegada al triaje. El familiar también 
deberá colocarse mascarilla.

-	Se evitará que el paciente y su familiar transiten por 
distintas áreas del hospital, confinándose al área 
designada para su atención. Si el traslado fuera im-
prescindible, el paciente deberá utilizar mascarilla 
quirúrgica en todo momento. El personal que lo tras-
lade llevará una mascarilla quirúrgica y guantes.

-	Mantener idealmente dos metros (un metro mínimo) 
de separación con otros pacientes en todo momento, 
aun cuando tengan el mismo diagnóstico.

-	El personal de salud que atienda al paciente deberá 
ser el mínimo indispensable.

-	El EPP completo consiste en bata impermeable 
desechable no estéril, respirador N95, protección 
ocular con lentes protectores o goggles o careta fa-
cial y doble guante.

-	El EPP completo se utilizará por todo el personal de 
salud cuando tenga contacto directo con el paciente, 
se ubique a una distancia a menos de un metro, 
cuando vaya a realizar procedimientos que generen 
aerosoles y cuando se requiera tomar las muestras 
respiratorias para el diagnóstico.

-	El personal de higiene y limpieza deberá utilizar el 
EPP completo, pero sus guantes serán de uso rudo 
y utilizará protección ocular cuando exista riesgo de 
salpicaduras de material biológico o químico (por 
ejemplo, durante el lavado de los frascos de 
aspiración).

-	El paciente se hospitalizará en el área designada 
para pacientes con COVID-19, una alternativa es un 
cuarto individual que deberá contar con baño y la 
puerta se mantendrá cerrada.

-	El familiar acompañante de un caso confirmado (que 
se considera un contacto cercano), deberá utilizar 
mascarilla facial todo el tiempo y se colocará bata y 
guantes, si va a tener contacto directo con el pacien-
te o sus secreciones.
Finalmente es importante señalar que, en vista de la 

evolución de la pandemia y de que la información cada 
vez es mayor, el contenido de este documento puede 
requerir actualización en un futuro próximo.
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Anexo 1. Algoritmo para abordaje y manejo de pacientes con sospecha de COVID-19.
*Durante la temporada de circulación del virus de influenza 

aNEXo
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En diciembre del 2019 se notificaron los primeros 
casos de una neumonía de origen desconocido en 
Wuhan, capital de la provincia de Hubei, en China. 
Posteriormente, se identificaría al patógeno, un nuevo 
betacoronavirus, el cual sería nombrado como corona-
virus 2 del síndrome respiratorio agudo grave (SARS-
CoV-2, por sus siglas en inglés). La enfermedad 
producida por este virus se denominaría como 
enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19), la cual 
se ha convertido en una emergencia de salud pública 
mundial.1

El impacto del SARS-CoV-2 en el paciente quirúrgico 
y en el personal quirúrgico es enorme. El personal 
quirúrgico está expuesto a un gran riesgo, ya que las 
partículas virales han sido encontradas en 
nariz, faringe, esputo, secreciones bronquiales, tejido 

gastrointestinal, sangre y heces.2 En la revisión de 
casos de un hospital de España, se confirmó la pre-
sencia de infección por SARS-CoV-2 con RT-PCR en 
un 4.57% de los pacientes sometidos a una interven-
ción quirúrgica programada. De igual forma, a pesar 
de las medidas tomadas en ese estudio, se alcanzó 
una incidencia de COVID-19 entre personal quirúrgico 
que osciló entre el 23.5 y 26.6%. Es probable que el 
contagio haya ocurrido antes de la implementación de 
las medidas de protección hospitalaria, lo que deriva 
en la urgencia de realizar medidas de control en todo 
hospital que atienda pacientes con COVID-19.3 Una 
adecuada protección del personal de salud permitiría 
evitar el contagio por el SARS-CoV-2, aun en situacio-
nes de contacto estrecho con el paciente, como la 
realización de procedimientos y cuidados a menos de 
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dos metros de distancia o procedimientos generadores 
de aerosoles (intubación orotraqueal, extubación, ven-
tilación no invasiva, etcétera).4

A continuación, se presentan las medidas que se 
deben tomar en los pacientes quirúrgicos electivos y 
urgentes ordinarios, y con infección de SARS-CoV-2, 
a fin de brindar mayor seguridad a los pacientes y al 
personal sanitario.

Manejo de documentos del paciente 
quirúrgico

A todo paciente que vaya a ser intervenido, que no 
sea sospechoso o caso confirmado de COVID-19, se le 
debe informar sobre el riesgo de exposición a SARS-
CoV-2 y las posibles consecuencias. Todo procedi-
miento debe contar con consentimiento informado que 
especifique el riesgo de contagio por SARS-CoV-2 intra-
hospitalario y sus consecuencias, entre las cuales se 
presenta un alto riesgo de mortalidad en el posoperato-
rio. En el caso del paciente quirúrgico con COVID-19, se 
le debe informar el aparente mayor riesgo existente de 
mortalidad en estos pacientes, comparados con pacien-
tes quirúrgicos que no tienen COVID-19.5,6 El manejo de 
los documentos en pacientes que no presentan COVID-
19 se realizará de forma habitual.

Por otro lado, el expediente del paciente debe per-
manecer en el área respiratoria para pacientes con 
COVID-19 y el personal quirúrgico debe ser previa-
mente notificado sobre la condición clínica del paciente, 
así como de sus análisis de laboratorio e imagen. Los 
consentimientos informados (quirúrgico y anestésico) 
deberán firmarse por el paciente en el área respiratoria 
si este se encuentra en condiciones de permanecer en 
esa área; lo mismo sucede con el resto del expediente. 
De no estar en condiciones para autorizar una cirugía, 
los consentimientos deberán firmarse por terceras per-
sonas fuera del área respiratoria y posteriormente se 
integrarán al expediente, el cual debe permanecer en 
el área respiratoria.7 Los documentos transoperatorios 
(hojas de técnicas, registro anestésico y de enfermería) 
deben prepararse antes de la cirugía, llenarse comple-
tamente dentro del quirófano y ser transferidos cuida-
dosamente al área respiratoria, junto con el paciente.

recomendaciones de manejo de 
procedimientos electivos

Una de las primeras medidas debe ser la reducción 
casi completa de la actividad quirúrgica programada y 
se deben seleccionar los casos con alto riesgo de 

complicaciones, además de suspender toda cirugía 
electiva con patología benigna. En la medida de lo 
posible, se deben elegir tratamientos conservadores de 
los casos quirúrgicos. La indicación de cirugía debe 
valorarse individualmente, sopesando el beneficio de la 
cirugía habitual respecto a las alternativas existentes 
(antibioticoterapia, drenajes percutáneos, colecistosto-
mías, etcétera).3,8 El American College of Surgeons 
(ACS) recomienda que en cada hospital sean revisados 
los casos programados, a fin de elegir un plan para 
minimizar, posponer o cancelar cirugías programadas, 
endoscopías u otros procedimientos invasivos, para evi-
tar el contagio entre pacientes, así como en el personal 
de salud. Se sabe que hay muchos casos asintomáticos 
que pueden diseminar el virus a pacientes intrahospi-
talarios y personal de salud, lo cual aumenta el riesgo 
de contraer el SARS-CoV-2. También se sugiere reali-
zar los estudios diagnósticos y los procedimientos qui-
rúrgicos de forma ambulatoria cuando sea posible.9 Los 
procedimientos quirúrgicos electivos deben limitarse a 
aquellos que preserven la vida, las extremidades y los 
órganos (por ejemplo: cáncer, pie del diabético, apen-
dicitis aguda complicada, etcétera).10 El fundamento de 
diferir procedimientos electivos benignos se basa en la 
necesidad de tener más espacios para enfermos con 
COVID-19, mantener recursos útiles para este tipo de 
pacientes (por ejemplo, ventiladores) y prevenir la 
adquisición nosocomial del SARS-CoV-2 en pacientes 
quirúrgicos ordinarios.8,11

En los pacientes con COVID-19, y en la medida de 
lo posible, todos los procedimientos quirúrgicos debe-
rán ser postergados hasta la confirmación de la elimi-
nación de la infección.12 Sin embargo, el personal 
quirúrgico debe atender a todo paciente con COVID-19 
que requiera un tratamiento quirúrgico inaplazable. Es 
recomendable que el personal quirúrgico designado 
para intervenir a estos pacientes tenga un entrena-
miento amplio y apropiado. Por esta razón, los equipos 
deben estar integrados con cirujanos, anestesiólogos, 
enfermeras e instrumentistas capacitados para interve-
nir en cualquier tipo de cirugía urgente de forma ágil. 
Estos equipos deben adiestrarse en el manejo del 
equipo de protección personal (EPP), así como en el 
protocolo técnico quirúrgico.7 El EPP consiste en res-
piradores N95/FFP2, protección ocular, guantes no 
estériles dobles, monos o trajes impermeables comple-
tos, batas y botas.2,12,13 El equipo PAPR (powered 
air-purifiying respirator, respirador purificador de aire 
con motor) es ideal para cirugías prolongadas que 
duran más de tres horas, debido a que es más confor-
table para el cirujano, pues resulta en menos fatiga.10
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El equipo quirúrgico debe integrarse tomando en 
cuenta las habilidades técnicas de cada integrante, la 
capacidad de rápida ejecución y con base en la con-
fianza mutua, a fin de obtener los mejores resultados, 
el cuidado del equipo quirúrgico y la menor exposición 
posible.

Es importante mencionar que el tiempo es esencial. 
Por lo tanto, se deben tomar medidas en los servicios 
quirúrgicos de forma inmediata. Asimismo, el adiestra-
miento de todo el personal quirúrgico es necesario.8,9

Preparación general de pacientes y salas

Se ha reportado reiteradamente la capacidad de 
transmisión del SARS-CoV-2 durante el periodo pro-
drómico, además de presentar una sostenida capaci-
dad de transmisión de humano a humano.14 Incluso, se 
han reportado casos de pacientes con infecciones 
asintomáticas por SARS-CoV-2 (portadores asintomá-
ticos) que pueden resultar en la transmisión del virus 
de persona a persona.15 El uso de cubrebocas quirúr-
gicos muestra cierta eficacia en la reducción de partí-
culas de coronavirus en gotas respiratorias grandes y 
en aerosoles.16 Es por ello que se debe agregar a la 
preparación de los pacientes quirúrgicos ordinarios la 
colocación de cubrebocas quirúrgico previo a su evento 
quirúrgico, además de instruirlos en el correcto uso y 
posicionamiento del mismo durante toda su estancia 
en el hospital.17 Es importante señalar que todo 
paciente es sospechoso de portar SARS-CoV-2 hasta 
no demostrar lo contrario.

La persistencia del SARS-CoV-2 ha sido investigada. 
En el caso de los aerosoles, el virus puede persistir 
hasta tres horas, con una vida media de 1.1 horas (en 
forma experimental). En superficies, la vida media del 
SARS-CoV-2 es de 5.6 horas en metal y de 6.8 horas 
en plástico.18 Debido a lo anterior, todos los elementos 
no necesarios en todas las salas durante los procedi-
mientos quirúrgicos deben ser desalojados, incluidos 
mobiliario, medicamentos e insumos que no se vayan 
a utilizar en los distintos eventos quirúrgicos. Esto para 
evitar la contaminación de estos objetos por pacientes 
asintomáticos o en periodo prodrómico. Todos los ele-
mentos no requeridos para una cirugía deben resguar-
darse en zona cerrada, a fin de disminuir superficies 
capaces de contaminarse con el SARS-CoV-2.8,12

Preparación preoperatoria

Las indicaciones para cirugía de urgencia son las 
mismas en los pacientes con COVID-19 que en los 

pacientes ordinarios. La prioridad en este tipo de casos 
debe ser la protección del personal sanitario quirúrgico 
y de los pacientes ordinarios quirúrgicos.19 Se reco-
mienda realizar pruebas de tamizaje preoperatorio para 
COVID-19 de forma rutinaria y antes de una interven-
ción quirúrgica urgente o electiva.7,20 Ante la poca capa-
cidad para realizar RT-PCR y el tiempo empleado en 
su realización, se recomienda realizar tomografía de 
tórax a todos los pacientes que van a ser intervenidos 
de forma electiva y urgente (especialmente), con el 
objetivo de seleccionar el mejor tratamiento para el 
paciente, la vía de abordaje y para que el personal 
sanitario tome las medidas de protección necesarias.3,20 
Incluso, en casos asintomáticos permite la detección de 
lesiones compatibles con COVID-19 hasta en un 70 al 
100% de los casos.15,21 La presencia de tomografía 
axial computarizada (TAC) normal e infección con 
SARS-CoV-2 se observa más frecuentemente en 
pacientes jóvenes (menores de 15 años).15 En caso de 
resultados clínicos (fiebre y síntomas respiratorios) y 
tomográficos con sospecha de infección por COVID-19, 
deben referirse primero a Urgencias para que haya una 
investigación más exhaustiva.10 El objetivo, en cuanto a 
la seguridad del paciente, será evitar intervenciones en 
pacientes ya infectados que puedan presentar un agra-
vamiento de su situación respiratoria debido a la intu-
bación y a la agresión quirúrgica.3 Por otro lado, todo 
paciente sospechoso de padecer COVID-19 que 
requiera intervención quirúrgica debe ser tratado como 
positivo hasta no probar lo contrario, a fin de minimizar 
la diseminación de la infección.12 Se debe evitar el con-
tagio intrahospitalario de pacientes que no tienen 
COVID-19 durante el postoperatorio.3

En el caso de los procedimientos laparoscópicos, se 
agrega el riesgo de otro integrante al personal quirúr-
gico (técnico laparoscópico) cuya experiencia en el 
manejo del EPP suele ser limitada. Esto está en con-
cordancia con la recomendación de limitar el número 
de profesionales en el interior del quirófano y de los 
movimientos que se realicen dentro. Limitar el uso de 
técnicas de laparoscopía en pacientes quirúrgicos con 
COVID-19 disminuye el riesgo directo al personal de 
anestesiología con el manejo de la vía aérea y muco-
sas, y la exposición a todo el equipo con la salida de 
gas durante las evacuaciones puntuales del neumope-
ritoneo y la exuflación final.7 Si se requiere el uso del 
equipo de laparoscopía se deben usar filtros al 
momento de la exuflación, así como de unidades de 
succión al vacío o su combinación.2,13,22 Además, dicho 
procedimiento debe ser realizado por el cirujano más 
experimentado disponible, a fin de asegurar que se 
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lleve a cabo en el menor tiempo posible.22 En todo 
caso, el mejor abordaje es aquel que el cirujano domine 
mejor y que reduzca el tiempo quirúrgico.2,13

En el contexto de la pandemia actual, se debe asumir 
que todos los pacientes son positivos, por lo que se 
han de tomar medidas de protección para evitar una 
exposición innecesaria del personal. Los elementos de 
protección básicos que se deben utilizar en una inter-
vención quirúrgica son respirador N95/FFP2, goggles 
y careta.7

En el caso de un paciente confirmado con COVID-19, 
se debe utilizar un EPP de máxima protección, junto 
con la indumentaria quirúrgica, a fin de asegurar la 
protección adecuada del personal quirúrgico. El proce-
dimiento quirúrgico se considera como contacto estre-
cho, así como la intubación, la anestesia regional y la 
canalización de vías. Por lo tanto, el EPP debe ser 
portado forzosamente por el cirujano y el ayudante, el 
anestesiólogo y las enfermeras quirúrgica y circulante. 
Se requiere una colaboración estrecha de todos los 
integrantes del equipo para todas las acciones que se 
van a llevar a cabo en el área quirúrgica, así como la 
disminución de los tiempos de todas las etapas quirúr-
gicas. La enfermera circulante externa no requiere un 
EPP de máxima protección.7

Las cirugías para pacientes con COVID-19 podrían 
ser organizadas con un equipo de llamado. Esto reque-
riría el uso de horarios nocturnos o de baja afluencia 
de pacientes por el bloque quirúrgico, además de la 
optimización de recursos. Esta estrategia podría segre-
gar más a los pacientes con COVID-19 de los que no 
tienen la enfermedad, además de promover la descon-
taminación completa de la sala.12,13

Idealmente, se debería contar con dos vías de trán-
sito para los pacientes quirúrgicos con COVID-19 y los 
que no lo tienen.19 Al no tener esta opción, se debe 
minimizar el riesgo de infección en los demás pacien-
tes, alejándolos del sitio de paso del paciente con 
COVID-19.12 La sala quirúrgica designada para la aten-
ción de pacientes COVID-19 idealmente debe ser inde-
pendiente o estar alejada de otros quirófanos;7,8,23 de 
no ser posible, deberá ser aquella a la entrada del 
bloque de quirófanos.8,12 Dicho quirófano se destinará 
a este uso durante toda la pandemia. El material y 
mobiliario contenido en él deberá ser exclusivo para 
pacientes con COVID-19. La sala, el mobiliario y el 
material deben marcarse visiblemente como pertene-
cientes para manejo de pacientes con COVID-19.7,8,23 
Solamente si se requirieran múltiples procedimientos 
de forma simultánea, las salas quirúrgicas deberán 
utilizarse en orden de proximidad a la entrada del 

bloque de quirófanos, con el fin de minimizar el riesgo 
de contaminación del bloque de quirófanos.12 Bajo con-
diciones normales, las salas de quirófano emplean un 
flujo de aire de presión positiva. Dicho funcionamiento 
corre el riesgo de contaminar áreas adyacentes al qui-
rófano, así como pasillos. Es por ello que se reco-
mienda el funcionamiento de las salas con presión 
negativa.2,19,22 Las cirugías en pacientes quirúrgicos 
ordinarios podrán realizarse en salas quirúrgicas con 
la presión positiva habitual.10

El traslado debe realizarse por el personal del área 
respiratoria (enfermera, médico o camillero que porte 
EPP completo)23 hacia la sala quirúrgica, y debe 
hacerse de forma coordinada para evitar estancias 
prolongadas en los diferentes lugares de la transferen-
cia del paciente. El paso del paciente por el transfer 
debe ser inmediato. El paciente no puede detenerse 
en ningún punto, ni entrar a sala de recuperación con 
el resto de los pacientes quirúrgicos.12,23 Es importante 
mantener a la población en general, al personal sani-
tario y a los pacientes fuera de la vía de tránsito del 
paciente con COVID-19 quirúrgico.12 El personal de 
traslado debe evitar el contacto físico con superficies, 
por lo que se deben dejar las puertas abiertas o abrirse 
justo antes del traslado del paciente para evitar que el 
personal de traslado con EPP manipule puertas y 
cerraduras. Si se requiere el uso de elevador, este 
debe estar detenido para la inmediata entrada del 
paciente. Es importante señalar que los pacientes 
deben ser trasladados de la forma más profesional y 
confidencial posible, a fin de minimizar el alarmismo 
injustificado.12 El tránsito del paciente desde el área 
respiratoria debe quedar bloqueado a la vista de la 
población en general, por lo que deben ser desalojadas 
las salas inmediatas a la vía de paso del paciente qui-
rúrgico con COVID-19.

El traslado del paciente debe realizarse con masca-
rilla quirúrgica colocada, o con ventilador si se encuen-
tra intubado.23 Se desaconseja el uso de bolsa-ventilación 
y tanque de oxígeno por el riesgo elevado de aeroliza-
ción. Además, debe realizarse el traslado del paciente 
en cápsula de transporte.7,12

La camilla, la cápsula de transporte y los aditamen-
tos (bomba de infusión, ventilador, tanque de oxígeno, 
etcétera) deberán permanecer dentro del quirófano 
durante todo el procedimiento quirúrgico y hasta el 
transporte del paciente al área COVID-19. En el 
cuadro I se identifican las fases del perioperatorio y las 
acciones propuestas para cada integrante básico del 
equipo quirúrgico.
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Fase operatoria

Todos los elementos del personal quirúrgico deben 
estar oportunamente en la sala de cirugía, a fin de 
minimizar el tiempo que permanecen dentro de ella,12,22 
y debidamente vestidos con el EPP de máxima protec-
ción.19 Opcionalmente, el personal anestésico será el 

primero en estar en sala, hasta la realización de la 
intubación, para que posteriormente ingrese el resto 
del personal quirúrgico, completamente preparado.10 
Es importante recalcar que el número de integrantes 
del equipo debe ser el menor posible.19

Se debe utilizar todo el material desechable que sea 
posible, incluidas la mantelería y las batas.7 Los carros 

Cuadro I. Fases perioperatorias y acciones que debe realizar el equipo quirúrgico

Fase Coordinador Enfermera circulante 
externa

Enfermera 
quirúrgica (EQ) y 
enfermera circulante 
interna (ECI)

Anestesiólogo Cirujano y 
ayudante

Operatoria -  Activa y 
coordina al 
equipo

-  Avisa para 
despejar la 
ruta de 
tránsito

-  Coloca avisos de 
control de 
infección en 
puertas

-  Cierra accesos 
innecesarios

- Coloca EPP en carro
-  Dispone 

desinfectante de 
superficies 

-  Dispone material 
para su inmediata 
utilización en la sala

-  Preparan la sala y 
el material

-  EQ: realiza lavado 
quirúrgico de 
manos

-  Se equipan con 
EPP

-  EQ: se equipa 
con bata 
quirúrgica y 
guantes

-  ECI: realiza aseo 
del paciente

-  Comprueba 
el respirador

-  Prepara 
ventilador, 
además de 
material e 
instrumental 
esencial

-  Prepara 
bandeja de 
medicación

-  Se equipa 
con EPP

-  Realizan 
lavado 
quirúrgico de 
manos

-  Se equipan 
con EPP

-  Se equipan 
con bata 
quirúrgica y 
guantes

Intraoperatoria -  Proporciona 
material o 
medicación 

-  EQ: brinda 
material con 
método de 
transferencia 
indirecta

-  ECI: contacta con 
circulante externa 
para el material o 
la medicación que 
se requiera

-  Desechan todo el 
material o 
medicación que ha 
entrado a la sala

-  Hacen el llenado 
de documentos 
transoperatorios 
de enfermería 

-  Ejecuta plan 
anestésico

-  Desecha 
todo el 
material o 
medicación 
que ha 
entrado a la 
sala

-  Realizan 
procedimiento 
quirúrgico 
según plan 
establecido

-  Desechan 
todo el 
material o 
medicación 
que ha 
entrado a la 
sala

Postoperatoria -  Avisa para 
despejar ruta 
de tránsito, 
30 minutos 
previos al 
egreso 
programado 
del paciente

-  Avisa a 
coordinador para 
el traslado del 
paciente

-  Eliminan 
mantelería 
desechable y 
textiles en bolsas 
marcadas

-  EQ: sumerge 
instrumental en 
solución con cloro 

-  Reaniman al paciente en 
quirófano

-  Llenan documentos 
transoperatorios: técnica 
quirúrgica, nota postquirúrgica 
anestésica e indicaciones

- Preparan el traslado del paciente al área respiratoria
-  Trasladan al paciente al área respiratoria, con cápsula 

de transporte, evitando contacto con superficies

- Se quitan el EPP, bajo supervisión, con lista de chequeo, uno a uno, con calma
-  Se duchan después de la intervención (hay que despejar baños con ducha 

cercanos)

Fuentes: modificado de Balibrea et al.7 y Ti et al. 23
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de anestesia estándar deben reemplazarse con medica-
mentos preparados, manteniendo un stock mínimo, pero 
adecuado. Todos los materiales quirúrgicos requeridos 
(agujas, hojas de bisturí, etcétera) deberán mantenerse 
en recipientes esterilizables de acero. La enfermera qui-
rúrgica y el cirujano deberán anticipar las necesidades 
reales para la cirugía y dejar una reserva de las posibles 
necesidades con la enfermera circulante externa, a fin 
de evitar que se prolongue el tiempo de espera y el trán-
sito frecuente en el bloque de quirófanos.12,23

Las puertas deben mantenerse cerradas, salvo para 
la circulación del personal, del paciente y del instrumen-
tal. Cuando sea absolutamente necesario hay que abrir-
las, pero el mínimo de tiempo posible.7 Es por ello que 
los documentos transoperatorios de enfermería debe-
rán ser llenados por la enfermera circulante interna.

Si el paciente no se encuentra intubado y no se pro-
yecta una cirugía con anestesia general, se debe man-
tener con mascarilla de protección (respirador N95) 
durante toda la duración del evento quirúrgico y se debe 
evitar a toda costa la remoción de la misma. El aneste-
siólogo debe vigilar el cumplimiento de esta indicación. 
Si se requiere la intubación del paciente, se deben elegir 
técnicas con la mayor posibilidad de éxito al primer 
intento, evitando la instrumentación repetida de la vía 
aérea. Se debe considerar la intubación de secuencia 
rápida para evitar la ventilación manual y la aerolización 
potencial. Si se requiere ventilación manual, se deben 
utilizar volúmenes pequeños. Por otro lado, si el paciente 
se encuentra intubado, en el paso del ventilador de 
transporte al ventilador de sala, el flujo de gas debe 
apagarse y se debe pinzar el tubo endotraqueal, a fin 
de disminuir el riesgo de aerolización.12

Se recomienda realizar abordajes quirúrgicos con la 
menor manipulación de tejidos, a fin de minimizar el 
contagio en los miembros del equipo quirúrgico. En el 
caso del COVID-19, se ha comprobado el contagio por 
vía aérea y contacto, sin descartarse la vía de transmi-
sión fecal-oral. También debe considerarse el riesgo de 
aerolización de partículas y fluidos, con base en la 
experiencia de la presencia de virus en el neumoperi-
toneo durante la laparoscopía (como el virus de la hepa-
titis B7 y el del papilomavirus), los cuales se aerolizan 
durante la electrocauterización.13 El ARN del SARS-
CoV-2 se ha encontrado en un rango del 1 al 15% de 
las muestras de sangre de pacientes con COVID-19.22 
Durante las cirugías, el uso del electrobisturí puede 
producir aerosoles (de la sangre en el campo quirúr-
gico), así como la apertura del tracto gastrointestinal, 
por lo que se deben evitar procedimientos con uso 
extensivo de electrobisturí o procedimientos con 

apertura de tracto gastrointestinal. Se debe priorizar el 
uso de hemostasia mecánica, más que el de electro-
bisturí.2,7,19,22 Asimismo, este debe usarse con la menor 
cantidad de potencia posible (solo la necesaria para 
una adecuada hemostasia).11 De requerirse la apertura 
del tracto gastrointestinal, se deben extremar las pre-
cauciones en su manipulación.2,7,19

Se debe tener cuidado con los instrumentos cortan-
tes y punzantes. El paso de material debe realizarse 
por medio de transferencia indirecta. El intercambio de 
instrumentos se debe hacer mediante órdenes verba-
les y se debe evitar pasarlos mano a mano.7,12

Los procedimientos invasivos, como la colocación de 
catéteres venosos centrales o tubos endopleurales, 
deben realizarse en la cama del paciente dentro del 
área respiratoria y debe evitarse su colocación en el 
quirófano, esto con el fin de no prolongar la estancia 
del paciente en la sala de quirófano.12

Toda pieza extraída del paciente quirúrgico con 
COVID-19 debe ser doblemente empaquetada, con la 
advertencia visible de que se trata de una pieza obte-
nida de paciente con COVID-19.23

En la medida de lo posible, debe haber personal 
entrenado disponible de reserva (de todas las catego-
rías quirúrgicas), en caso de haber un imprevisto, como 
la incapacidad para tolerar el EPP, mareo, malestar 
excesivo por calor, etcétera.7

Fase posoperatoria

El paciente deberá haberse recuperado lo más posi-
ble en el quirófano, pues no ingresará por ningún 
motivo a la sala de recuperación normal.7,8,12 Si requiere 
estar en la unidad de cuidados intensivos (UCI), deberá 
trasladarse inmediatamente al área de cuidados inten-
sivos dentro del área respiratoria.23

El traslado debe hacerse de forma coordinada para 
evitar estancias prolongadas en los diferentes lugares 
de la transferencia del paciente. El paso del paciente 
por el transfer debe ser inmediato. El personal debe 
evitar el contacto físico con superficies. Se deben dejar 
puertas abiertas o abrirse justo antes del traslado del 
paciente, evitando que el personal quirúrgico con EPP 
manipule puertas y cerraduras. Se realiza la entrega del 
paciente al personal médico y de enfermería en el área 
COVID-19, junto con los documentos transoperatorios.

Después de dejar al paciente con COVID-19 poso-
perado en el área quirúrgica, el personal quirúrgico 
debe proceder al retiro del EPP con calma, despacio, 
evitando los movimientos bruscos. Idealmente, la reti-
rada del EPP debe hacerse de uno en uno, bajo 
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supervisión y con lista de chequeo. Algunas guías 
sugieren que el personal se retire el EPP lo más apar-
tado posible del paciente y cerca de la puerta en la 
sala quirúrgica.7 Se puede optar por la retirada del EPP 
una vez que el paciente haya sido trasladado por el 
personal quirúrgico completo hacia el área respiratoria. 
Esto disminuye el riesgo para otros integrantes, como 
la enfermera circulante externa y los camilleros, ade-
más de que evita el consumo innecesario de más 
material únicamente para el transporte de un paciente 
desde quirófano hasta el área respiratoria.

Posteriormente, el personal debe darse una ducha 
obligatoria, con cambio de pijama quirúrgica. Se 
requiere del coordinador para despejar los baños con 
ducha más cercanos, a fin de recibir uno a uno a los 
diferentes integrantes del equipo quirúrgico.7,12,23 La 
sala quirúrgica, los materiales reusables y el mobiliario, 
así como la vía de traslado del paciente (por ejemplo: 
puertas, elevador, etcétera) deben ser desinfectados 
inmediatamente después de cada procedimiento.12

Un paciente posoperado con COVID-19 pareciera 
pertenecer a otro grupo de alto riesgo de mortalidad. 
En pacientes posquirúrgicos ordinarios debe descar-
tarse el desarrollo de COVID-19 ante la presencia de 
fiebre en el posoperatorio. En este caso, es necesario 
realizar una TAC de tórax para descartar esta condi-
ción. La presencia de linfopenia y de niveles elevados 
de proteína C reactiva, interleucina 6, troponina car-
diaca I y dímero-D se correlacionan con la gravedad de 
la hipoxemia y predicen la mortalidad hospitalaria.20

recuperación del personal quirúrgico

Una vez realizada la actividad asistencial quirúrgica, 
si los miembros del personal quirúrgico no presentan 
síntomas, pueden continuar con su actividad normal y 
deberán monitorear su temperatura corporal dos veces 
al día. Por lo tanto, podrán seguir realizando procedi-
mientos quirúrgicos electivos y urgentes, utilizando las 
medidas de protección para cada caso. Ante el desa-
rrollo de cualquier síntoma, se deberán hacer una revi-
sión médica lo antes posible y se podrán retirar de la 
actividad asistencial de acuerdo con la valoración.7

Conclusiones

Todo hospital requiere la implementación de proto-
colos estrictos para el manejo de pacientes con pato-
logía quirúrgica, especialmente aquellos con sospecha 
o confirmación de infección por SARS-CoV-2. Con 
ello se pretende evitar o mitigar la propagación de la 

infección entre el personal sanitario, los visitantes y los 
pacientes hospitalizados.4,13,24
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Desde diciembre de 2019 los casos de enfermedad 
por SARS-CoV-2 (COVID-19, por sus siglas en inglés) 
se han incrementado de manera exponencial, 
poniendo a los sistemas de salud en estado de 
emergencia.

La neumonía es la manifestación clínica dominante, 
sin embargo, se ha observado que existe particular 
vulnerabilidad en los pacientes con enfermedades car-
diovasculares o con alto riesgo cardiovascular, lo cual 
puede precipitar complicaciones cardiacas de novo.1

resumen

La infección por coronavirus SARS-CoV-2 es una emergen-
cia sanitaria global que puede afectar gravemente a las 
personas cardiópatas. En condiciones normales, los pacien-
tes que se presentan en las unidades médicas con diagnós-
tico de infarto agudo al miocardio con elevación del segmento 
ST (IAM-CEST) deben ser atendidos con estrategia de re-
perfusión coronaria de manera urgente. Sin embargo, no 
existen lineamientos bien establecidos sobre el tratamiento 
de los pacientes con IAM-CEST y COVID-19 debido a la aún 
escasa información al respecto, dada la súbita aparición de 
la enfermedad. En este artículo se exponen los principales 
aspectos de los artículos más relevantes sobre el manejo del 
IAM-CEST en el contexto de esta pandemia. El objetivo de 
esta publicación es apoyar en la toma de decisiones para el 
manejo del IAM-CEST en el contexto de la emergencia por 
COVID-19.

Palabras clave: Infarto del Miocardio con Elevación del ST; 
Infecciones por Coronavirus; Intervención Coronaria 
Percutánea; Terapia Trombolítica

abstract

Coronavirus disease 19 (COVID-19) is the infection caused 
by the SARS-CoV-2 virus and it has become a global emer-
gency. The disease has a hughe impact on cardiopaths. 
Under regular conditions, patients entering the emergency 
room with a ST-segment elevation myocardial infarction 
(STEMI) must be urgently treated with reperfusion strategy. 
However, due to the scarce knowledge about COVID-19, 
there have not being yet established the guidelines for 
management of patients with STEMI and COVID-19. In this 
review we expose the main conclusions of relevant articles 
published about STEMI management during this pandemic. 
We aim to provide a review to guide the decisions about 
the management of STEMI during the COVID-19 
emergency.

Keywords: ST Elevation Myocardial Infarction; Coronavirus 
Infections; Percutaneous Coronary Intervention; Thrombolytic 
Therapy
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Patogenia

El coronavirus SARS-CoV-2 es un beta-coronavirus 
de RNA. Se sabe que existen siete especies de 
beta-coronavirus que causan infecciones en el humano; 
cuatro de estas provocan síntomas gripales, mientras 
que las tres restantes causan síndrome respiratorio 
agudo grave (SARS, por sus siglas en inglés), sín-
drome respiratorio de Medio Oriente (MERS, por sus 
siglas inglés) y el actual COVID-19.

El virus SARS-CoV-2 está recubierto por proteínas 
espiculadas conformadas por un dominio de unión a 
receptor variable (RBD, por sus siglas en inglés).2 Este 
dominio se une a la enzima convertidora de angioten-
sina-2 (ECA-2) que se encuentra en el corazón, pulmo-
nes, riñones y tracto gastrointestinal. Cuando la 
proteína espiculada se una a la ECA-2, se forma un 
complejo que se adhiere a una serinproteasa trans-
membrana tipo 2 (TMPRSS2). A continuación, se pre-
senta un proceso proteolítico que internaliza la ECA-2 
y activa la proteína espiculada, facilitando la entrada 
del virus a la célula diana.2 Al entrar el virus a la célula 
se desencadena una respuesta inmune y una cascada 
inflamatoria iniciada por las células presentadoras de 
antígeno, mismas que presentan el antígeno a los lin-
focitos Th1 y liberan interleucina-12, que estimula aún 
más a los linfocitos Th1. A  su vez, los linfocitos Th1 
estimulan a los linfocitos Tk, que atacarán a las células 
que contienen el virus. Los linfocitos Th1 también acti-
van a los linfocitos B que producirán los anticuerpos 
específicos contra el virus.2

El pulmón es un órgano vulnerable a la infección por 
SARS-CoV-2 ya que el 83% de la expresión celular de 
ECA-2 se encuentra en las células alveolares tipo 2.3 
Es importante mencionar que la ECA-2 se expresa 
ampliamente en la superficie luminal de las células del 
intestino, lo que sugiere que el tracto digestivo puede 
ser un sitio mayor de entrada para SARS-CoV-2, lo que 
tiene implicaciones en la transmisión fecal-oral.3

El sistema cardiovascular puede verse afectado de 
las siguientes maneras:4,5

1.  Daño miocárdico directo: el SARS-CoV-2 ingresa a 
la célula a través de la ECA-2, la cual se encuentra 
expresada en gran cantidad en el tejido miocárdico 
y pulmonar. La ECA-2 es un homólogo de la ECA, 
misma que actúa como regulador esencial de la 
función cardíaca.6

2.  Inflamación sistémica: el COVID-19 causa una res-
puesta inflamatoria severa por una tormenta de ci-
tocinas que puede llegar a producir falla orgánica 
múltiple.

3.  Ruptura de placa y trombosis coronaria: la inflama-
ción sistémica, así como el aumento del estrés pa-
rietal secundario al flujo coronario asentado, pueden 
condicionar ruptura de la placa de ateroesclerosis 
y, como desenlace, ocasionar un infarto agudo al 
miocardio. Otro factor importante es el estado pro-
trombótico creado por la inflamación sistémica.

4.  Alteración en la relación aporte-demanda miocárdi-
co: el incremento de la demanda cardiometabólica 
secundaria a la infección sistémica se asocia a la 
hipoxia causada por la falla respiratoria; esto provo-
ca un desbalance de la relación aporte-demanda 
que genera una lesión miocárdica aguda.

5.  Efectos adversos de los tratamientos: algunos anti-
virales y los corticoesteroides tienen efectos adver-
sos sobre el sistema cardiovascular.

6.  Desequilibrio hidroelectrolítico: las alteraciones 
electrolíticas pueden ocurrir en cualquier enferme-
dad sistémica crítica y precipitar arritmias, especial-
mente en pacientes con enfermedades cardiacas de 
base. Existe particular interés con la hipocalemia 
debido a la interacción del COVID-19 con el sistema 
renina-angiotensina-aldosterona.7

Papel de las comorbilidades 
cardiovasculares

Los pacientes con enfermedades cardiovasculares 
preexistentes son más vulnerables a desarrollar 
COVID-19 y a presentar la enfermedad más severa-
mente, resultados clínicos peores y mal 
pronóstico. La presencia de diabetes, enfermedad 
cardio-cerebrovascular e hipertensión se asocia al 
doble de riesgo de sufrir la variante más agresiva de 
la enfermedad o de requerir atención en una unidad 
de cuidados críticos.8 El registro del Centro de Control 
y Prevención de Enfermedades de China reportó que 
la mortalidad por COVID-19 es de 2.3%; sin embargo, 
la mortalidad aumenta de acuerdo con la comorbilidad 
del paciente: para hipertensión arterial es de 6%, para 
diabetes mellitus tipo 2 es de 7.3% y para enfermedad 
cardiovascular del 10.5%.8 Estas tasas de mortalidad 
no aplican para la población global y pueden variar 
por región.9

En nuestro país, el porcentaje de letalidad es mayor 
en pacientes con las comorbilidades más asociadas a 
enfermedad cardiovascular (Cuadro I).10 Al igual que en 
el resto de los países, la letalidad es mayor en hom-
bres. Otros factores asociados a mayor letalidad son 
la edad y la institución del sistema de salud donde se 
atienda a los pacientes (Cuadro I).10
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La enfermedad cardiovascular es la principal causa 
de muerte en México y el mundo.11,12 Durante la pan-
demia por SARS-CoV-2 muchos pacientes han dejado 
de acudir a sus consultas de seguimiento, son más 
propensos a abandonar o tomar con mayor irregulari-
dad su tratamiento, lo que, en conjunto, aumentará su 
riesgo de descompensación. Además, presentan 
aumento del estrés provocado por factores como: pér-
dida del empleo, problemas financieros, cambios en la 
realización de actividad física, deceso o enfermedad 
de un ser querido, conflictos intrafamiliares, ansiedad, 
depresión y aumento del consumo de sustancias de 
abuso. El aumento del estrés físico y psicológico se ha 
asociado a un mayor riesgo de eventos cardiovascula-
res agudos.13,14

Aunado a esto, las infecciones respiratorias también 
se asocian a un aumento en el riesgo de infarto agudo 
al miocardio (IAM).15,16,17 Considerando todos estos fac-
tores, se esperaría un aumento en la incidencia de IAM 
durante la pandemia. Resulta necesario, entonces, 
establecer guías de manejo de estos pacientes, que 
consideren la escasez de recursos a la que nos enfren-
tamos y busquen reducir el riesgo de contagio y pro-
pagación del virus.

Sin embargo, en algunos países se ha detectado que 
la pandemia ha tenido un efecto contrario en la inci-
dencia de pacientes atendidos con eventos coronarios 
agudos. En 73 centros de España se reportó una dis-
minución del 40% de los cateterismos por IAM-CEST, 
asimismo, se redujeron 56% los cateterismos diagnós-
ticos y 48% los cateterismos terapéuticos.18 En nueve 
centros de alto volumen de intervenciones cardiacas 
percutáneas en Estados Unidos se ha reportado la 
reducción de 38% de los cateterismos por IAM-CEST.19 
En 17 hospitales de Austria se reportó una disminución 
de 39.4% en las admisiones por síndromes coronarios 
agudos.20 En un centro en Hong Kong se reportó 
aumento de la media de los tiempos de atención a los 
pacientes con IAM-CEST durante la pandemia: el pro-
medio del tiempo entre el inicio de síntomas y el primer 
contacto con atención médica aumentó de 82.5 a 
318  minutos, y el promedio del tiempo puerta-balón 
aumentó de 84.5 a 110 minutos.21 Lo primero se atri-
buyó a que los pacientes tardan en acudir a los servi-
cios de urgencias por temor a contagiarse de 
SARS-CoV-2 y porque no quieren saturar los servicios 
médicos. Lo segundo se asoció a que, una vez ingre-
sado el paciente, se le realizan más estudios 
para descartar COVID-19 y el equipo del laboratorio de 
cateterismo tarda en colocarse el equipo de 

Cuadro I. Factores asociados a letalidad por COVID-19 
en México

Comorbilidad Porcentaje de 
letalidad (%)

Enfermedad renal crónica 33.0

Enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica

30.6

Diabetes 23.0

Inmunosupresión 22.2

Hipertensión arterial sistémica 21.5

Obesidad 4.2

Tabaquismo 12.4

Asma 8.6

Institución de asistencia Porcentaje de 
letalidad (%)

Instituto de Seguridad y Servicios 
Sociales de los Trabajadores del 
Estado (ISSSTE) 

17.1

Servicios estatales de salud 14.5

Instituto Mexicano del Seguro Social 
(IMSS)

12.6

Petróleos Mexicanos (PEMEX) 10.3

Institutos y hospitales federales 9.6

Medicina privada 5.9

Secretaría de Marina 4.5

Secretaría de la Defensa Nacional 
(SEDENA)

2.6

Sexo Porcentaje de 
letalidad (%)

Mujer 8.2

Hombre 13.0

Grupo de edad (en años) Porcentaje de 
letalidad (%)

0 a 9 3.1

10 a 19 0.8

20 a 29 1.2

30 a 39 2.9

40 a 49 7.5

50 a 59 14.0

60 a 69 23.2

70 a 79 30.8

80 a 89 34.4

90 y más 33.9
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protección personal y en adecuar la sala para el 
procedimiento.21

En México aún no contamos con reportes científicos 
sobre el efecto de la pandemia en la atención al IAM, 
pero esperamos un efecto similar, dadas las condicio-
nes de nuestro sistema de salud.

diagnóstico

A continuación presentamos las herramientas diag-
nósticas para IAM-CEST durante la pandemia por 
COVID-19, recomendadas por la Sociedad Mexicana 
de Cardiología Intervencionista (SOCIME) y las princi-
pales sociedades internacionales.21,22,23,24

1.  Clínica: debe realizarse un interrogatorio y explora-
ción como lo estipulan las guías y artículos sobre 
IAM-CEST publicados antes de esta contingencia, 
cuidando que se reduzca el tiempo de exposición con 
el paciente para reducir el riesgo de contagio.23,25

2.  Electrocardiograma de 12 derivaciones: elemento 
esencial en el abordaje diagnóstico de los pacientes 
con infarto agudo al miocardio; sin embargo, debe 
tenerse en consideración la alta prevalencia de mio-
carditis en esta pandemia por COVID-19 que puede 
semejar electrocardiográficamente un infarto.

3.  Biomarcadores de daño miocárdico: deben interpre-
tarse con alto juicio clínico, ya que la forma de 
presentación cardiovascular más prevalente en la 
infección por COVID-19 es el daño miocárdico por 
otros mecanismos diferentes a los observados en 
el infarto agudo al miocardio.

4.  Ecocardiograma: debido a las diversas alteraciones 
electrocardiográficas ocasionadas por COVID-19 que 
pueden crear confusión diagnóstica, el ecocardiogra-
ma permite orientar el diagnóstico al observar altera-
ción en la movilidad segmentaria compatible con 
isquemia. Por lo tanto, esta herramienta adquiere ma-
yor peso en los pacientes con infarto agudo al miocar-
dio y COVID-19. En los pacientes en los que el diag-
nóstico de IAM-CEST es poco claro debido a síntomas 
atípicos, elevación difusa del ST o hallazgos electro-
cardiográficos atípicos, está indicado realizar una eva-
luación no invasiva. La intención de esta evaluación 
es estratificar el riesgo para COVID-19 en el futuro y 
evaluar específicamente la oclusión trombótica de las 
coronarias frente a otras patologías. Se sugiere reali-
zar ecocardiografía en el punto de atención (POCUS, 
por sus siglas en inglés) o una evaluación ecocardio-
gráfica tradicional para evaluar alteraciones en la mo-
vilidad de las paredes que puedan correlacionarse con 
los cambios electrocardiográficos.23

5.  Angiotomografia coronaria: es una herramienta rá-
pida y no invasiva que puede confirmar o excluir la 
presencia de enfermedad coronaria como causa de 
los síntomas. Este estudio agiliza el proceso de 
confirmación o descarte, acorta el tiempo de estan-
cia hospitalaria, disminuye tanto el uso de insumos 
como el de las salas de hemodinamia, además de 
acortar la exposición al contagio del personal que 
participa en salas de hemodinamia.22,24 La angioto-
mografía coronaria debe ser considerada en casos 
en que los hallazgos electrocardiográficos y ecocar-
diográficos son divergentes.23 Así también en pa-
cientes con COVID-19, dolor torácico y elevación de 
troponinas para descartar enfermedad arterial coro-
naria, miocarditis, pericarditis o enfermedad de 
Takotsubo, para evitar un cateterismo innecesario si 
se descarta enfermedad coronaria. La angiotomo-
grafía coronaria proporciona también una vista de 
las estructuras pulmonares, lo que resulta relevante 
para descartar complicaciones en pacientes con 
COVID-19. Se prefiere realizar angiotomografías sin 
gatillado electrocardiográfico.26

6.  Resonancia magnética: permite diferenciar miocar-
ditis, infarto de miocardio con arterias coronarias no 
obstructivas (MINOCA, por sus siglas en inglés) y 
lesión miocárdica aguda. Las guías de la Sociedad 
Europea de Radiología Cardiovascular (ESCR) su-
gieren un protocolo rápido y enfocado para la eva-
luación cardiaca con secuencias CINE para evalua-
ción funcional, edema para detección de lesión 
miocárdica aguda, mapeo en T1 y reforzamiento 
tardío con gadolinio para descartar causas isquémi-
cas y no isquémicas de lesión miocárdica.26

tratamiento

Durante esta pandemia, hacer el balance entre una 
emergencia cardiovascular y el control de COVID-19 
se ha convertido en un reto global. Para los pacientes 
con infarto agudo al miocardio con COVID-19 se debe 
asegurar un entorno médico eficiente en paralelo con 
una terapia de repercusión efectiva.

La Sociedad Española de Cardiología recomienda 
continuar con intervención coronaria percutánea (ICP) 
primaria como la estrategia de reperfusión preferida en 
pacientes que se presentan dentro de las primeras 12 
horas desde el inicio de los síntomas; esta estrategia 
disminuye la mortalidad, el reinfarto, el ictus y las com-
plicaciones mecánicas, en comparación con la fibrinó-
lisis.24 Además, un porcentaje importante de pacientes 
tratados mediante angioplastia primaria pueden ser 
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dados de alta de manera precoz y sin necesidad de 
posteriores exploraciones invasivas para simplificar su 
abordaje. Esto disminuye la estancia hospitalaria y la 
congestión del sistema sanitario. Sin embargo, hay 
algunas consideraciones que deben hacerse durante 
la pandemia:
1.  Los tiempos de traslado pueden aumentar.
2.  Desinfectar las unidades de traslado (ambulancias) 

también causa retrasos para recibir la atención.
3.  El traslado de un paciente con infección activa por 

COVID-19 puede desencadenar contagios a otros 
pacientes, personal de salud y al resto del equipo 
hospitalario.

4.  En pacientes críticos con un infarto agudo al mio-
cardio con elevación del segmento ST con diagnós-
tico de COVID-19 establecido, el tratamiento inter-
vencionista podría no aportar beneficio clínico.

Aun con estas consideraciones, la Asociación de 
Cardiopatía Isquémica y Cuidados Agudos 
Cardiovasculares de la Sociedad Española de 
Cardiología recomienda que la angioplastia primaria 
sea la estrategia de reperfusión preferida en la mayoría 
de los casos.24

Únicamente se recomienda fibrinólisis para casos 
diagnosticados en centros sin capacidad de angioplas-
tia primaria que cumplan una de las siguientes 
condiciones:24

1.  Tiempo estimado para la angioplastia coronaria 
transluminal percutánea (ACTP) primaria mayor a 
120 minutos.

2.  Pacientes con COVID-19 con mala situación clínica 
que dificulte el traslado.

3.  Pacientes con COVID-19 con bajo riesgo hemorrá-
gico y síntomas de menos de 3 horas de 
evolución.

Después de la trombólisis se considerará el traslado 
a un centro con sala de hemodinamia según la situa-
ción clínica del paciente y la disponibilidad de camas 
de cuidados intensivos en el centro de destino. Como 
norma general, se recomienda no trasladar a pacientes 
con reperfusión demostrada y buena evolución 
clínica.

Tras la angioplastia primaria, se recomienda devolver 
a cada paciente a su centro, aunque se deberá indivi-
dualizar en cada caso, según la situación clínica de 
cada paciente y la disponibilidad de camas de cada 
centro.
Consideraciones especiales:24

1.  En pacientes con muerte súbita por su situación 
clínica, la liberación de microgotas implica alto ries-
go de contagio a profesionales sanitarios si están 

infectados, pero a la vez, son muy vulnerables si 
no lo están. Por lo tanto, se aconseja no realizar 
angiografía inmediata en estos pacientes.

2.  En pacientes con enfermedad multivascular o en 
choque cardiogénico, se recomienda tratar solo la 
arteria responsable y dejar para un segundo tiem-
po, cuando termine la pandemia, las lesiones res-
tantes. Por otro lado, en los pacientes en los que 
sea clara la necesidad de revascularización com-
pleta en el ingreso, se recomienda valorar la con-
veniencia de tratar todas las lesiones en el mismo 
procedimiento si están en fase aguda.

3.  En caso de que la intubación sea necesaria y sea 
posible, se debe realizar antes de la llegada a la 
sala de hemodinamia en condiciones más favora-
bles para poder cumplir todas las recomendacio-
nes de prevención.

La trombólisis fue el primer tratamiento de reperfu-
sión que se utilizó para el manejo de los IAM-CEST, la 
fibrinólisis continúa siendo la estrategia de reperfusión 
en algunas zonas aisladas por el difícil acceso a un 
tratamiento de intervención coronaria. En los Estados 
Unidos de América, el 13% de los IAM-CEST se trata 
con trombólisis.27

En el estudio STREAM, se aleatorizaron pacientes 
que recibían trombolítico más PCI después de 6-24 
horas frente a ICP en las primeras 3 horas de inicio de 
síntomas; la media en la diferencia de tiempo, entre la 
administración de fibrinolítico e ICP fue de 78 minutos 
o más.28 Los desenlaces de muerte, choque, insufi-
ciencia cardiaca y reinfarto fueron similares en ambos 
grupos. La necesidad de angiografía coronaria en el 
brazo de fibrinólisis fue de 36% y la mortalidad fue 
menor a 5% en ambos grupos. La hemorragia intracra-
neana fue mayor en el grupo de fibrinólisis (1% frente 
a 0.5%, p = 0.02).

El tiempo para realizar ICP durante la pandemia por 
COVID-19 ha aumentado, incluso en los pacientes 
negativos para COVID-19.21 El equipo del laboratorio 
de cateterismo requiere más tiempo para la colocación 
del equipo de protección personal y realiza sus tareas 
usuales en mayor tiempo. En este contexto, la trombó-
lisis mitiga los retrasos del sistema. Un tiempo puer-
ta-aguja de 30  minutos es una meta más alcanzable 
que un tiempo puerta-balón de 90 minutos.

El beneficio de la ICP para disminuir la mortalidad 
se pierde si el tiempo puerta-balón se retrasa más de 
una hora, comparado con el tiempo puerta-aguja 
de la fibrinólisis.29 Por lo tanto, el tiempo de 
reperfusión puede ser más importante que el modo 
de reperfusión.
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Los recursos utilizados en la trombólisis y la ICP son 
diferentes. Un bolo de fibrinolítico es sencillo de admi-
nistrar, por lo que es una mejor elección frente al 
retraso inevitable y los requisitos intensivos de la ICP 
en la era del COVID-19. Además, los pacientes con 
IAM-CEST con COVID-19 pierden la ventaja de menor 
tiempo de hospitalización con ICP, por el tiempo que 
requieren de estancia intrahospitalaria para el trata-
miento de COVID-19. Por último, los pacientes que se 
trataron con trombólisis de manera inicial, podrían 
completar su manejo con la estrategia fármaco-inva-
siva durante el periodo de convalecencia (o después 
de haber descartado COVID-19 en un caso sospe-
choso), reduciendo así, el riesgo de infección en el 
personal médico.29

Las recomendaciones emitidas por Pekin Union 
Medical College Hospital para el manejo del infarto 
agudo al miocardio en este brote de COVID-19 se men-
cionan a continuación:30

1.  Capacitar a todo el personal de los servicios de 
urgencias, cardiología, radiología y cardiología inter-
vencionista para el reconocimiento temprano de 
COVID-19, conocer las medidas de desinfección y 
el equipo de protección personal (EPP) que debe 
usarse al tratar pacientes con sospecha de 
COVID-19.

2.  La trombólisis intravenosa de emergencia es el tra-
tamiento de primera elección para IAM-CEST. En 
todo momento deben protegerse el equipo médico 
y los otros pacientes, sin perder de vista el principio 
“tiempo es miocardio”.

3.  Para pacientes con IAM-CEST más COVID-19 
confirmado:
- Se inicia aislamiento de manera inmediata.
- Se evalúan contraindicaciones para recibir 

trombolítico.
- Si no tiene contraindicaciones, debe ser sometido 

a trombólisis de inmediato (meta de tiempo < 
30 minutos de tiempo puerta-aguja).

- Si tiene contraindicaciones, debe trasladarse a la 
institución médica designada para atender enfer-
medades infecciosas y deber valorarse el ries-
go-beneficio de realizar ICP primaria solo a la ar-
teria culpable.

4.  Para pacientes con IAM-CEST y sospecha de CO-
VID-19 (definida como fiebre, síntomas respiratorios 
y/o asociación epidemiológica a otros casos de CO-
VID-19 o áreas de transmisión):
- El paciente debe ser trasladado de manera 

inmediata.

- Se debe notificar al servicio de infectología y se 
deben realizar estudios sanguíneos de rutina, pro-
teína C reactiva y prueba detección de coronavirus 
por exudado faríngeo/esputo o muestra sanguínea, 
y se debe realizar tomografía axial computarizada 
(TAC) de tórax para confirmar o descartar 
COVID-19.

- Deben evaluarse de inmediato las contraindicacio-
nes para recibir trombolítico. Si no tiene contrain-
dicaciones, el paciente debe ser sometido a trom-
bólisis de manera inmediata (meta de tiempo: 
menos de 30 minutos de tiempo puerta-aguja).

- Si tiene contraindicaciones para trombólisis, el pa-
ciente debe ser trasladado a la institución médica 
designada para tratar enfermedades infecciosas y 
se deberá valorar el riesgo-beneficio de realizar 
ICP primaria solo a la arteria culpable.

- Si se confirma COVID-19 después de la trombóli-
sis, el paciente debe ser trasladado a la institución 
médica designada para tratar enfermedades infec-
ciosas para continuar su tratamiento.

- Si se descarta COVID-19 u otras enfermedades 
infecciosas después de la trombólisis, el paciente 
debe ser transferido a la unidad de cuidados coro-
narios (UCC) y, dependiendo de su estado clínico, 
se podrá considerar tratamiento intervencionista 
solo a la arteria responsable o tratamiento farma-
cológico intensivo.

5.  Si se puede descartar COVID-19 por un grupo ex-
perto en una hora o menos, y la probabilidad de 
COVID-19 es baja, deben evaluarse dos 
esquemas:
- Monitorear de manera estrecha y realizar ICP pri-

maria a la arteria responsable, solo después de 
descartar COVID-19.

- O, proceder con la trombólisis en ese sitio y tomar 
decisiones de tratamiento después de considerar 
el riesgo-beneficio. Durante la trombólisis deben 
revisarse los electrocardiogramas, el ecocardio-
grama y la radiografía de tórax. Después de la 
trombólisis, se debe revisar si existen criterios de 
reperfusión y se debe realizar TAC de tórax 
inmediatamente.

6.  Para pacientes con Infarto agudo al miocardio con 
riesgo bajo de COVID-19 (definido como ausencia 
de fiebre, ausencia de síntomas respiratorios, au-
sencia de exposición epidemiológica con otros ca-
sos COVID-19 o áreas de transmisión):
- Deben realizarse estudios sanguíneos de rutina, 

electrocardiograma, TAC de tórax (en lugar de TAC 
de tórax, se puede realizar radiografía de tórax en 
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los pacientes con trastornos del movimiento o fac-
tores incontrolables), enzimas cardiacas y ecocar-
diograma de manera inmediata.

- Debe solicitarse interconsulta a un infectólogo de 
manera urgente, para valorar la necesidad de en-
viar muestras de exudado faríngeo, esputo o san-
gre en busca de SARS-CoV-2.

- Si el infectólogo considera que no es necesario 
enviar muestras, el paciente debe ser transferido 
de inmediato a la sala de hemodinamia para una 
intervención coronaria de emergencia, y tratar solo 
la arteria responsable o debe ser transferido a la 
UCC, después de la trombólisis intravenosa.

- Si el infectólogo considera indispensable enviar 
muestras para la detección de SARS-CoV-2, el 
paciente debe ser sometido inmediatamente a 
trombólisis en ese sitio, si no existen contraindica-
ciones. Las muestras deben ser enviadas después 
de iniciada la trombólisis. Después de la trombóli-
sis, se debe valorar el traslado del paciente a la 
UCC o a la institución médica designada para tra-
tar enfermedades infecciosas.

- Si el paciente tiene contraindicaciones para ser 
sometido a trombólisis, se debe esperar a tener el 
resultado de laboratorio para COVID-19.

- Los pacientes en los que se excluye COVID-19 
deben ser trasladados de inmediato a sala de he-
modinamia para tratamiento coronario intervencio-
nista, solo de la arteria responsable.

- Los pacientes diagnosticados con COVID-19 de-
ben ser trasladados a la institución médica desig-
nada para tratar enfermedades infecciosas.

Cabe mencionar que estas fueron de las primeras 
guías en publicarse, por lo que las recomendaciones 
de otras sociedades internacionales han cambiado 
conforme ha avanzado la pandemia.

El 13 de abril de 2020 se publicó un artículo en la 
revista Circulation donde se menciona que la trombó-
lisis es una estrategia que elimina el retraso en la 
reperfusión que implica realizar una ICP durante la 
pandemia,31 aunque es un tratamiento subestimado en 
la era de la angioplastia primaria. Al mismo tiempo, la 
trombólisis optimiza recursos para los sistemas de 
salud y disminuye el riesgo de infección entre el per-
sonal de la sala de hemodinamia, lo que hace sopesar 
de manera más favorable el uso de fibrinolíticos.

Por otro lado, en los centros que experimentan esca-
sez de personal, la fibrinólisis es la opción de reperfu-
sión si el centro es incapaz de proporcionar una ICP 
primaria de manera segura y sostenible.

Cuando se considere el traslado de un paciente a la 
sala de hemodinamia, se debe observar todo el pano-
rama de implicaciones y no solo la dicotomía de ries-
go-beneficio del paciente o la preferencia del 
operador.

El 20 de abril de 2020 se publicó en la revista JACC, 
un consenso de la Sociedad de Angiografía e 
Intervenciones Cardiovasculares, el Colegio Americano 
de Cardiología y el Colegio Americano de Médicos de 
Urgencias, sobre el manejo del IAM-CEST durante la 
pandemia por COVID-19.23 En este documento, se 
enfatiza que:
1.  En los pacientes con IAM-CEST definitivo:
- Se deben implementar de forma rutinaria las pruebas 

rápidas para detección con SARS-CoV-2, si están 
disponibles.

- La ICP primaria es el tratamiento de elección en los 
pacientes con IAM-CEST definitivo dentro de los pri-
meros 90 minutos de presentación.

- Después de la ICP primaria a la arteria responsable, 
si es clínicamente seguro y si está indicado, deben 
tratarse las demás arterias no relacionadas al infarto 
agudo en el mismo procedimiento. Esto, para reducir 
la exposición del personal de la sala de 
hemodinamia.

- Cuando no se pueda realizar ICP primaria, se debe 
considerar la estrategia farmacoinvasiva.

2.  En los pacientes con posible IAM-CEST:
- Debe realizarse ecocardiograma convencional o PO-

CUS para detectar alteraciones en la movilidad de 
las paredes, electrocardiogramas seriados y radio-
grafía de tórax portátil.

- Debe considerarse miocarditis por COVID-19.
- El equipo médico deberá tomar la decisión de reali-

zar angiotomografía coronaria o activar la sala de 
hemodinamia.

3.  En los pacientes con IAM-CEST en centros sin ICP:
- Se recomienda el abordaje farmacoinvasivo.
- La fibrinólisis debe realizarse dentro de los primeros 

30 minutos de diagnóstico, si el centro de ICP más 
cercano se encuentra a más de 120 minutos.

- Debe transferirse a un centro con ICP de rescate 
cuando sea necesario.

4.  En los pacientes con paro cardiaco fuera del 
hospital:

- Debe considerarse la activación de la sala de hemo-
dinamia si persiste la elevación del ST en el electro-
cardiograma y existen alteraciones de la movilidad 
de las paredes en el ecocardiograma.

- En pacientes sin elevación del ST no se recomienda 
un abordaje invasivo temprano, a menos de que 
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Reperfusión

No

Sí

Riesgo CV
bajo

Riesgo CV
alto 

No

Sí

Fibrinolisis

Sí

No

Evaluación del riesgo
-Localización de la arteria
culpable
-Hipotensión
-Clase Killip
-Choque cardiogénico
-Arritmias letales
-Presentación retardada
(>12h)

Consideraciones para ICP
Valorar el riesgo-beneficio
para el paciente y
balancear el riesgo de
exposición de ir a sala de
hemodinamia

ICP primaria
Con EPP completo

Contraindicaciones
Fibrinolisis

Valorar riesgo
cardiovascular

COVID-19 o
 caso sospechoso

ICP
primaria

IAM CEST
Contraindicaciones absolutas para fibrinolisis:
Sangrado activo/ diátesis
Hemorragia intra craneana previa
Lesiones vasculares cerebrales estructurales
EVC isquémico en  los 3 meses previos
Sospecha de disección aórtica
Trauma craneal en los últimos 3 meses
Trauma o cirugía intracraneal o intra espinal en
los último 2 meses
Neoplasia intracraneal
Malformación arteriovenosa intracraneal
Aneurisma intracraneal
Hipertensión grave descontrolada

ICP de rescate
Con EPP completo

Trasladar a área aislada
Seguimiento por cardiología

Reperfusión
monitorizada por:
-Mejoría del dolor
-Resolución de la
elevación del ST
>50%

Figura 1. Algoritmo propuesto para tratamiento de reperfusión en IAM-CEST definitivo en COVID-19.
IAM-CEST definitivo: Infarto agudo al miocardio con elevación del segmento ST determinado por clínica, 
electrocardiograma, enzimas cardiacas, ecocardiograma o angiotomografía; ICP: Intervención coronaria percutánea; 
COVID-19: Enfermedad causada por el coronavirus SARS-CoV-2; EPP: Equipo de protección personal; EVC: Evento 
vascular cerebral; UCI: Unidad de Cuidados Intensivos; UCC: Unidad de Cuidados Coronarios.

presenten inestabilidad hemodinámica, que persista 
la sospecha alta de una oclusión coronaria aguda y 
que el equipo multidisciplinario concuerde.

5.  En los pacientes con mal pronóstico (pacientes en 
unidad de cuidados intensivos con afección pulmo-
nar grave o falla multiorgánica y alto riesgo de 
mortalidad):

- Considerar tratamiento médico compasivo y cuida-
dos paliativos, tomando la decisión entre el equipo 
médico y los familiares, teniendo en cuenta los de-
seos del paciente, previo a su internamiento.
Esta publicación propone el siguiente algoritmo de 

tratamiento (Fig. 1).
En el cuadro II recopilamos los aspectos a conside-

rar al momento de atender a un paciente con IAM-
CEST durante la pandemia en nuestro país, tomando 
en cuenta las recomendaciones de las sociedades 
nacionales e internacionales.22,23,24,32

En el contexto de la pandemia, es importante revisar 
las interacciones farmacológicas de los medicamentos 
que más se emplean en los servicios de hemodinamia 

y cardiología, y los tratamientos actuales para la infec-
ción por COVID-19 (Cuadro III).24,32 Esto resulta de 
particular importancia pues las interacciones farmaco-
lógicas pueden agravarse y complicar el cuadro de los 
pacientes. Cabe mencionar que la aspirina no tiene 
interacciones graves con los medicamentos que se 
emplean contra COVID-19 y que aún no contamos con 
información suficiente sobre las posibles interacciones 
con Remdesivir.

Medidas de higiene en la sala de 
hemodinamia

En marzo de 2020, la Asociación Americana del 
Corazón (American Heart Association), a través de la 
revista Circulation, recomendó que se cumplan a totali-
dad las recomendaciones33 que a continuación se enlis-
tan, cuando los pacientes confirmados o con sospecha 
de COVID-19 tengan alguna de las condiciones cardio-
vasculares graves que requieran intervención quirúrgica 
o en sala de hemodinamia de emergencia: infarto agudo 
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Cuadro II. Elementos implicados en el manejo de IAMCEST durante la pandemia por COVID-19 en México

Estatus de infección por 
SARS-CoV-2

- Interrogar sobre síntomas de COVID-19 a todos los pacientes
-  Determinar si el paciente tiene infección por SARS-CoV-2 para evitar contagios, 

aunque sea asintomático

Riesgo de eventos cardiacos 
adversos

-  Evaluar el riesgo de cada paciente para determinar el tratamiento óptimo de 
acuerdo con los recursos disponibles

Fase de la pandemia según 
el área geográfica donde se 
encuentra el paciente

-  Las directrices de manejo cambiarán de manera dinámica, según la ocupación 
hospitalaria

Sistema de Salud -  El manejo de IAM-CEST durante la pandemia dependerá del protocolo establecido 
por la institución a la que pertenece cada hospital

-  El manejo dependerá de la disponibilidad de recursos de cada institución y de 
cada hospital en particular

Número de salas de 
hemodinamia

-  Los hospitales que cuentan con dos salas de hemodinamia pueden asignar una 
sala a pacientes con infección confirmada o sospechosa por SARS-CoV-2, y otra 
a pacientes sin infección para reducir el riesgo de contagio

-  Los hospitales con una sala pueden tratar de asignar horarios específicos para 
atender pacientes con y sin infección por coronavirus por separado, de acuerdo 
con sus posibilidades y la disponibilidad de sus recursos humanos y materiales

Recursos humanos -  El manejo dependerá de la disponibilidad de recursos humanos capacitados en 
intervención coronaria en cada hospital

-  Algunos hospitales cuentan con guardias permanentes para atender códigos 
infarto; mientras que en otros, la disponibilidad del personal es variable. Sin 
embargo, en algunos centros se ha dispuesto de estos profesionales sanitarios 
para atender pacientes con COVID-19

-  Debe reducirse al mínimo el número de personas en los servicios. Esto se puede 
lograr asignando guardias

-  Debe reducirse al mínimo el número de personas que entran a un procedimiento a 
una sala de cateterismo

Equipo de protección 
personal

- Debe proporcionarse el equipo de protección necesario a todo el personal
-  El personal que interviene directamente en el procedimiento debe usar: mascarilla 

N95 o su equivalente, dos pares de guantes estériles, gorro, bata impermeable y 
estéril, protección ocular

-  El personal circulante debe usar: mascarilla N95 o su equivalente, guantes de 
nitrilo, gorro, bata impermeable, protección ocular

- El paciente debe usar mascarilla quirúrgica

Ocupación hospitalaria -  Mientras exista escasez de camas y recursos por la pandemia, deberá acortarse el 
tiempo de estancia intrahospitalaria de los pacientes sometidos a tratamiento, 
siempre y cuando su condición clínica lo permita

Limpieza de la sala - Debe realizarse una limpieza exhaustiva de la sala después de cada procedimiento

al miocardio con inestabilidad hemodinámica, infarto 
agudo al miocardio sin elevación del ST potencialmente 
letal con indicación urgente de revascularización, disec-
ción aórtica aguda tipo A o tipo B compleja, bradiarrit-
mias complicadas por síncope o inestabilidad 
hemodinámica que requieran la implantación de un mar-
capasos o tromboembolia pulmonar con inestabilidad 
hemodinámica en donde la trombólisis tenga un alto 
riesgo de condicionar sangrado intracraneal.

La intervención se debe llevar a cabo en un hospital 
designado para tratar pacientes con COVID-19.
- La ventilación de la sala se debe realizar con presión 

negativa.

- El equipo médico debe contar con protección grado 3.
- Se debe contar con aprobación de la comisión local 

de salud.
Para los pacientes con alguna de las emergencias 

antes mencionadas, en los que no se puede descartar 
COVID-19, en una región con baja incidencia de infec-
ción, deben seguirse en su totalidad las siguientes 
recomendaciones:33,34,35

- Contar con valoración de un panel de expertos en 
COVID-19 o un infectólogo.

- Entrar a la sala de hemodinamia o quirófano desti-
nado para pacientes con COVID-19, en donde se 
deben llevar a cabo procesos de desinfección más 
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Fármaco utilizado en hemodinamia Fármaco utilizado contra COVID-19

Combinaciones contraindicadas

Clopidogrel con Lopinavir/ritonavir Disminuye el efecto anticoagulante del clopidogrel aumentando el riesgo de 
trombos, IAM y eventos vasculares cerebrales

Ticagrelor con Lopinavir/ritonavir Aumenta la concentración sanguínea del ticagrelor, incrementando el riesgo 
de sangrados que comprometen la vida

Rivaroxabán con Lopinavir/
ritonavir

Aumenta la concentración sanguínea del rivaroxabán, incrementando el riesgo 
de sangrados que comprometen la vida

Apixabán con Azitromicina Aumenta la concentración sanguínea del apixabán, incrementando el riesgo de 
sangrados que comprometen la vida

Apixabán con Lopinavir/ritonavir Aumenta la concentración sanguínea del apixabán, incrementando el riesgo de 
sangrados que comprometen la vida

Edoxabán con Azitromicina Aumenta la concentración sanguínea del edoxabán, incrementando el riesgo 
de sangrados que comprometen la vida

Edoxabán con Lopinavir/ritonavir Aumenta la concentración sanguínea del edoxabán, incrementando el riesgo 
de sangrados que comprometen la vida

Eplerenona con Lopinavir/ritonavir Aumenta la concentración sanguínea de eplerenona, lo que puede provocar 
hiperkalemia, lesión renal, parálisis muscular, arritmias y paro cardiaco. Los 
efectos adversos son más probables en adultos mayores, deshidratación, 
diabetes, enfermedad renal crónica, insuficiencia cardiaca

Ivabradina con Litonavir/ritonavir Aumenta la concentración sanguínea de ivabradina, lo que puede provocar 
bradicardia y arritmias letales

Ivabradina con hidroxocloroquina Puede aumentar el riesgo de arritmias potencialmente letales

Amiodarona con Azitromicina Puede provocar arritmias letales, daño hepático, neumonitis, neuropatía

Amiodarona con Hidroxicloroquina Puede provocar prolongación del QT

Ranolazina con Lopinavir/ritonavir Aumenta la concentración sanguínea de ranolazina, lo que puede provocar 
arritmias letales

Ranolazina con Hidroxicloroquina Prolongación del QT

Propafenona con Hidroxicloroquina Prolongación del QT

Propafenona con Lopinavir/
ritonavir

Arritmias potencialmente letales

Flecainida con Hidroxicloroquina Prolongación del QT

Flecainida con Lopinavir/ritonavir Arritmias potencialmente letales

Simvastatina con Lopinavir/
ritonavir

Aumenta la concentración sanguínea de simvastatina, lo que puede provocar 
daño hepático, rabdomiólisis, lesión renal e, incluso, muerte

Atorvastatina con Lopinavir/
ritonavir

Aumenta la concentración sanguínea de simvastatina, lo que puede provocar 
daño hepático, rabdomiólisis, lesión renal e, incluso, muerte

Interacciones potenciales

Dabigatrán con Lopinavir/ritonavir Aumenta la concentración sanguínea de dabigatrán, por lo que debe vigilarse 
el riesgo de sangrado y ajustar su dosis

Dabigatrán con Azitromicina Aumenta la concentración sanguínea de dabigatrán, por lo que debe vigilarse 
el riesgo de sangrado y ajustar su dosis

Rivaroxabán con Azitromicina En enfermedad renal crónica aumenta la concentración sanguínea de 
rivaroxabán, por lo que debe vigilarse el riesgo de sangrado y ajustar su dosis

Rivaroxabán con Tocilizumab Disminuye la concentración sanguínea de rivoraxabán, por lo que debe 
vigilarse su efecto terapéutico y el riesgo de trombosis 

Warfarina con Azitromicina Aumenta el riesgo de sangrado. Debe ajustarse la dosis de warfarina con 
base en el INR

Warfarina con Tocilizumab Puede disminuir la concentración sanguínea de la warfarina. Debe ajustarse la 
dosis de warfarina con base en el INR

Cuadro III. Interacciones entre fármacos utilizados en hemodinamia y tratamientos utilizados en COVID-19

(Continúa)
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Fármaco utilizado en hemodinamia Fármaco utilizado contra COVID-19

Warfarina con Lopinavir/ritonavir Se pueden alterar los efectos de la warfarina. Debe ajustarse la dosis de 
warfarina con base en el INR

Heparina con Azitromicina Se pueden alterar los efectos de la heparina. Debe ajustarse la dosis de 
heparina con base en el TTP

Digoxina con Lopinavir/ritonavir Aumenta la concentración sanguínea de la digoxina, por lo que debe vigilarse 
con frecuencia

Digoxina con Hydroxicloroquina Aumenta la concentración sanguínea de la digoxina, por lo que debe vigilarse 
con frecuencia

Digoxina con Azitromicina Aumenta la concentración sanguínea de la digoxina, por lo que debe vigilarse 
con frecuencia

Ranolazina con Azitromicina Puede provocar arritmias potencialmente letales

Valsartán con Lopinavir/ritonavir Puede aumentar la concentración sanguínea de valsartán, por lo que debería 
ajustarse la dosis

Amlodipino con Lopinavir/ritonavir Aumenta la concentración sanguínea de amlodipino, lo que puede provocar 
arritmias, edema, insuficiencia cardiaca e hipotensión

Amlodipino con Tocilizumab Disminuye la concentración sanguínea de Tocilizumab, por lo que se debe 
ajustar la dosis

Diltiazem con Lopinavir/ritonavir Aumenta el riesgo de arritmias

Nifedipino con Lopinavir/ritonavir Aumenta el riesgo de arritmias

Nifedipino con Tocilizumab Disminuye la concentración sanguínea de nifedipino, por lo que se debe 
ajustar la dosis

Verapamilo con Lopinavir/ritonavir Aumenta el riesgo de arritmias

Atorvastatina con Azitromicina Aumenta el daño muscular

Atorvastatina con 
Hidroxicloroquina

Aumenta la probabilidad de neuropatía

Atorvastatina con Tocilizumab Disminuye la concentración sanguínea de atorvastatina, por lo que se debe 
ajustar la dosis

Simvastatina con Azitromicina Puede provocar daño muscular

Propafenona con Azitromicina Puede provocar arritmias

Propafenona con Tocilizumab Disminuye la concentración sanguínea de propafenona, por lo que se debe 
ajustar la dosis

Lidocaína con Tocilizumab Disminuye la concentración sanguínea de lidocaína, por lo que se debe ajustar 
la dosis

Flecainida con Azitromicina Prolongación del QT

Flecainida con Tocilizumab Disminuye la concentración sanguínea de flecainida, por lo que se debe 
ajustar la dosis

Propranolol con Lopinavir/ritonavir Aumenta la concentración sanguínea de propranolol, aumentando el riesgo de 
arritmias

Nebivolol con Lopinavir/ritonavir Aumenta la concentración sanguínea de nebivolol, aumentando el riesgo de 
arritmias

Metoprolol con Lopinavir/ritonavir Aumenta la concentración sanguínea de metoprolol, aumentando el riesgo de 
arritmias

Carvedilol con Lopinavir/ritonavir Aumenta la concentración sanguínea de carvedilol, aumentando el riesgo de 
arritmias

Bisoprolol con Lopinavir/ritonavir Aumenta la concentración sanguínea de bisoprolol, aumentando el riesgo de 
arritmias

Atenolol con Lopinavir/ritonavir Aumenta la concentración sanguínea de atenolol, aumentando el riesgo de 
arritmias

Amiodarona con tocilizumab Disminuye la concentración sanguínea de amiodarona, por lo que se debe 
ajustar la dosis

Cuadro III. Interacciones entre fármacos utilizados en hemodinamia y tratamientos utilizados en COVID-19 
(Continuación)  
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rigurosos que los procedimientos estándar y que 
cumplan a cabalidad con regulaciones para el control 
de infecciones.

- Que se interrumpa cualquier tipo de ventilación o 
flujo de aire acondicionado si no hay presión nega-
tiva en la sala.

- Que el equipo médico cuente con protección de se-
gundo o tercer grado.
En todos los procedimientos la sala debe contar con 

desinfección terminal. La luz ultravioleta, la exposición 
a 56 °C por 30 minutos, los solventes lipídicos como 
el dietiléter, el etanol al 75%, los desinfectantes con 
corina o derivados de ácido peracético y cloroformo 
pueden inactivar efectivamente al SARS-CoV-2; por 
otro lado, se ha observado que la clorhexidina es 
inefectiva.
Los requisitos principales incluyen:36,37,38

- Usar aerosol de peróxido de hidrógeno (3%) para la 
desinfección del aire después de la operación.

- Los instrumentos deben limpiarse con una solución 
desinfectante clorada de 2000 mg/L, y después de 
30 minutos, se debe usar agua limpia para lavar los 
instrumentos.

- Si hay sangre o secreciones sobre el piso, la pared 
y otras superficies, el material contaminante debe 
eliminarse por completo antes de rociar aerosol, lim-
piar el piso y la pared restantes. Se debe limpiar con 
una solución desinfectante clorada de 2000 mg/L y 
rociadas con peróxido de hidrógeno al 3% nueva-
mente si es necesario (o esterilizado con una máqui-
na de desinfección de aire).

- Después de la desinfección, el departamento de in-
fecciones nosocomiales debe ser consultado antes 
de reutilizar la sala.

riesgo de infección en el personal de la 
sala de hemodinamia

El virus SARS-CoV-2 es altamente contagioso, la 
diseminación depende de la proximidad y es viable en 
aerosoles y superficies por horas o días.39 La protec-
ción del personal de salud es un tema muy importante, 
en Italia y España entre el 8 y el 12% de los infectados 
son profesionales de la salud.9 Las infecciones no fata-
les, pero con las que el personal médico debe perma-
necer en cuarentena, pueden diezmar los equipos de 
atención clínica. En el contexto del largo periodo de 
incubación del virus y la duración de la pandemia, la 
ausencia de proporción significativa de cardiólogos 
intervencionistas y del personal técnico de la sala de 

hemodinamia, puede tener consecuencias más graves 
en los sistemas de salud.31

Perspectiva de los autores

La principal estrategia de reperfusión coronaria en el 
contexto de un infarto agudo al miocardio hasta este 
momento es la ICP, ya que reduce los tiempos de hos-
pitalización, complicaciones mecánicas, mortalidad y 
eventos cardiovasculares futuros. Sin embargo, la ICP 
primaria debe realizarse, estrictamente, bajo los linea-
mientos de protocolos internacionales de protección 
ante COVID-19. Lo anterior implica contar con un 
equipo multidisciplinario adiestrado en el tema de la 
infección por SARS-CoV-2, insumos necesarios de 
protección para el personal hospitalario, pacientes y 
áreas hospitalarias, así como medidas de desinfección 
de acuerdo con los lineamientos internacionales. Si se 
realiza ICP primaria a un paciente con COVID-19 sin 
estas condiciones de protección, la salud del personal 
hospitalario y de otros pacientes puede verse grave-
mente comprometida, lo que aumentaría costos y tiem-
pos de atención de las unidades médicas.

Ante el escenario de no contar con medidas de pro-
tección óptimas, la trombólisis toma lugar como estra-
tegia de reperfusión de primera línea, pues minimiza 
el riesgo de exposición del personal hospitalario y cum-
ple con las características de no retrasar el tiempo de 
reperfusión, a expensas de, probablemente, aumentar 
el tiempo de hospitalización del paciente que recibe el 
tratamiento: hasta el 50% de las trombólisis requerirán 
ICP de rescate.23 Esto puede resultar contraprodu-
cente en un contexto de escasez de camas hospitala-
rias y de terapia intensiva.

No existe consenso entre las diferentes sociedades 
cardiológicas sobre la decisión de trasladar a un 
paciente sometido a estrategia farmacoinvasiva, pues 
depende de múltiples factores (personal capacitado, 
salas de hemodinamia destinadas a pacientes con 
COVID-19, camas de unidad coronaria/unidad intensiva 
disponibles) que deben ser tomados en cuenta de 
acuerdo con cada centro.

La experiencia con la que se cuenta sobre COVID-
19, en la mayoría de las especialidades, es muy escasa 
y debe individualizarse en cada área de trabajo. Esta 
opinión médica, así como las publicaciones existentes, 
puede y debe estar sujeta a cambios que perfeccionen 
o cambien los lineamientos, cuando se cuente con 
mayor experiencia y evidencia científica a nivel 
mundial.
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A pesar de que para el 17 de junio de 2020 se había 
reportado en México1 la cantidad de 154  863 casos 
confirmados y 18  310 fallecidos, y en el mundo2 se 
había alcanzado la cifra de 8  061  550 casos con 
440 290 muertes, la incidencia de casos pediátricos es 
extremadamente baja en comparación con los casos 
en adultos. En una revisión reciente de la literatura 
sobre el manejo de niños con cáncer infectados por 
COVID-19, no se encontraron publicaciones en PubMed 
hasta el 5 de abril de 2020.3 De hecho, en una publi-
cación reciente en la que se analizan propuestas para 
desarrollar el manejo de estos pacientes, se reportó 

que en hospitales de Beijing tampoco se reportaron 
niños con cáncer infectados con COVID-19.4

Sobre la pregunta ¿cómo afecta este nuevo corona-
virus a los pacientes oncológicos pediátricos? se debe 
considerar que los niños con cáncer que están reci-
biendo quimioterapia inmunosupresora presentan defi-
ciencias cuantitativas y cualitativas en la función de las 
células T y además en los niveles de inmunoglobuli-
nas,3 incluso meses después de completar el trata-
miento, lo que los hace susceptibles para todo tipo de 
infecciones. El primer caso de un niño con cáncer 
infectado de SARS-CoV-2 fue un niño con leucemia 

resumen

La enfermedad del coronavirus del 2019 (COVID-19) conti-
núa afectando a las personas a lo largo del planeta debido 
a su alta tasa de contagio. Los pacientes afectados por la 
enfermedad que reciben tratamientos inmunosupresores co-
rren el riesgo de desarrollar los aspectos más graves de la 
COVID-19. Entonces, ¿cómo afecta este nuevo coronavirus a 
los pacientes oncológicos pediátricos que están constante-
mente inmunosuprimidos? ¿Cómo es posible disminuir el 
riesgo de contagio en los departamentos de oncología y 
hematología? Realizamos una síntesis de un par de artículos 
importantes sobre el tema.

Palabras clave: Infecciones por Coronavirus; Neoplasias; 
Incidencia; Epidemiología; Enfermedades Hematológicas; 
Plan de Control

abstract

Coronavirus disease 2019 (COVID-19) continues to affect 
people throughout the planet due to its high contagion rate. 
Patients affected by the disease who received immunosu-
ppressive treatments are at risk of developing the most 
serious aspects of COVID-19. So how does this new coro-
navirus affect pediatric cancer patients who are constantly 
immunosuppressed? How is it possible to reduce the risk 
of contagion in the oncology and hematology departments? 
We synthesized a couple of important articles on the 
subject.

Keywords: Coronavirus Infections; Neoplasms; Incidence; 
Epidemiology; Hematologic Diseases; Control Plan
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linfoblástica aguda en Wuhan, China. Sus lesiones pul-
monares progresaron rápidamente y se necesitó de 
apoyo ventilatorio.

En la carta publicada por Ruggiero et al.,3 no se 
encontró ningún artículo con información lo suficiente-
mente relevante sobre la epidemiología o el manejo 
clínico en niños con cáncer de la enfermedad COVID-
19. Tampoco se encontró ningún reporte acerca de 
muertes en niños con cáncer y COVID-19.

Es interesante e importante para el desarrollo de 
proyectos de investigación que hasta ahora no se 
cuente con información suficiente para poder determi-
nar el riesgo de infección ni la incidencia en pacientes 
pediátricos con cáncer; sin embargo, a falta de una 
vacuna o un tratamiento específico para COVID-19, la 
implementación de un sistema de control y contención 
se ha vuelto una necesidad en todos los servicios clí-
nicos y más aún en servicios de hematología y 
oncología.

¿Cómo es posible disminuir el riesgo de contagio en 
los departamentos o servicios de oncología y hemato-
logía? Se sugiere un plan estratégico en el que se 
divida al hospital en cuatro áreas específicas, muy 
parecidas a las zonas que ahora se conocen en los 
hospitales COVID-19 en México. Cada una de estas 
áreas está diseñada para evitar la transmisión y la 
infección por SARS-CoV-2. Cada una de las áreas 
designadas debe contar con personal médico que esté 
actualizado en todo momento con la información más 
reciente y que pueda realizar revisiones periódicas en 
busca de posibles casos en sus pacientes.

Se propone que los hospitales que atienden niños 
con cáncer debieran tener la oportunidad de dividirse 
en cuatro zonas.4 La primera zona se designa para la 
vigilancia y detección de nuevos casos con infección 
por SARS-CoV-2. A todos aquellos que potencialmente 
puedan estar infectados, se les vigila hasta que en una 
consulta médica se les confirme el diagnóstico. La 
segunda zona será de cuarentena para sospechosos 
de COVID-19. Cada paciente será aislado en sus habi-
taciones hasta que se tenga el diagnóstico definitivo. 
Para tratar a pacientes ya confirmados, se designará 
la tercera zona para cuarentena confirmada. Su funcio-
namiento depende de los recursos y las condiciones 
del hospital; de otra manera, los pacientes podrán ser 
transferidos a lugares donde sí se cuente con el trata-
miento necesario. La última zona, la cuarta, se deno-
mina Sala de Oncología Hematológica y es a donde 
se van a dirigir a los pacientes con neoplasias y donde 
se tiene la confirmación de que no padecen la enfer-
medad de COVID-19.

Para minimizar el riesgo de una infección asociada a 
la estancia hospitalaria, se recomienda implementar 
señalamientos en el interior del hospital, tanto para el 
personal como para los pacientes y sus familiares. 
Cada paciente pediátrico debe ir acompañado y ni ellos 
ni sus cuidadores deberían tener permiso de abandonar 
la sala mientras están siendo atendidos. Además de 
eso, a todos se les proporcionará equipo de protección 
personal, así como instrucciones para poder usarlo 
correctamente, en especial se está recomendando el 
adecuado lavado de manos y el uso de cubrebocas; 
con el cubrebocas quirúrgico se asume que es sufi-
ciente cuando no se está conviviendo con pacientes 
enfermos por COVID-19.5 Un modelo sería similar a la 
capacitación que se recibe al abordar un avión. En el 
caso del personal médico, el equipo de protección per-
sonal consta de gorros, gafas, prendas y equipos de 
protección. Antes de abandonar cualquier sala, debe 
removerse el equipo y ser colocado en contenedores 
de bioseguridad. A  menos de que sea necesario, el 
personal no debe entrar o salir de las diferentes zonas.4 
Se asume que las medidas higiénicas que normalmente 
reciben los niños con cáncer, como el hecho de usar el 
cubrebocas, lavarse las manos frecuentemente, evitar 
el contacto con personas con enfermedades en vías 
respiratorias, así como evitar lugares públicos con alta 
concentración de personas, posiblemente es lo que ha 
traído como ganancia secundaria el que los niños con 
cáncer hayan hasta ahora presentado baja frecuencia 
de la infección por este virus.3

Para controlar a los pacientes ambulatorios del 
departamento de hematología y oncología, se propone 
que las consultas se reserven con anticipación vía 
telefónica. De esta manera se podrá organizar de 
manera ordenada y eficaz cada revisión del paciente 
y limitar el contacto innecesario con otras personas 
que potencialmente pudieran estar infectadas.

Se recomienda que a todos los niños con leucemia 
linfoblástica aguda o con leucemia mieloblástica aguda 
que se encuentren en fase de inducción a la remisión 
no se les suspenda su quimioterapia a menos que se 
sospeche o se confirme la enfermedad COVID-19. En 
el caso de los niños que ya están en remisión completa 
se recomienda hacer una prueba para COVID-19 y 
esperar hasta siete días para recibir el resultado y 
comenzar el tratamiento, sin mayor dilación. Para 
pacientes con linfomas o tumores sólidos, sin importar 
si están o no en remisión, se recomienda que se les 
haga la prueba para SARS-CoV-2 y se espere un 
máximo de siete días para descartar el diagnóstico de 
COVID-19 y después continuar con el tratamiento 
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normal. Para los pacientes que están en fases de man-
tenimiento, se propone no suspender por más de 14 
días, hacer una prueba para descartar la infección por 
SARS-CoV-2 y si no está presente se debería seguir 
su esquema habitual de tratamiento.

Se propone formar un comité de expertos en COVID-
19 en cada hospital donde se atienden niños con cán-
cer. Este comité será el encargado de tomar cualquier 
decisión con respecto a los pacientes infectados y, por 
lo tanto, debe diseñar estrategias para mantener al per-
sonal de cada servicio muy informado y actualizado 
sobre las novedades en la atención de esta infección.4

Todos los pacientes y sus familias deben estar cons-
cientes del COVID-19 y deben conocer toda la informa-
ción necesaria para la prevención de la infección; 
además, se recomienda que el hospital cuente con 
ayuda psicológica para aquellos pacientes que han 
sido diagnosticados con COVID-19 y, si es necesario, 
se pueda atender también a sus familiares.

Siguiendo las indicaciones de seguridad y contención, 
se pretende evitar la propagación de la infección por 
SARS-CoV-2 en los servicios de hematología y de onco-
logía. No obstante, estas medidas son dependientes de 
la cantidad de recursos médicos, la atención médica y 
las políticas que dicte el gobierno correspondiente. 
Estas recomendaciones y todo el material educativo 
puesto dentro de pizarrones dentro de los hospitales 
pueden incidir en un menor contagio de este virus, lo 
cual a su vez resultará más económico que estar aten-
diendo más pacientes infectados o con riesgo de recaer 
por el cáncer subyacente. A la fecha se han publicado 
cinco artículos similares en Web of Science,5,6,7,8,9 que 
además de ser consistentes con las recomendaciones 
aquí señaladas, advierten que en países en vías de 
desarrollo se está viendo un retraso en diagnosticar a 
estos pacientes y que no se está cubriendo completa-
mente el tratamiento que requieren estos niños.
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resumen

Históricamente, las infecciones respiratorias virales en mujeres 
embarazadas han mostrado un incremento en el riesgo de 
morbilidad y mortalidad. En relación con el COVID-19 la infor-
mación es limitada y no ha mostrado un mayor riesgo de 
morbilidad severa o mortalidad en comparación con la pobla-
ción en general; sin embargo, las mujeres embarazadas con 
comorbilidades como obesidad, diabetes mellitus tipo 2 e 
hipertensión arterial han presentado una mayor severidad de 
la enfermedad de manera más consistente a lo que ocurre en 
la población general con esas comorbilidades. El riesgo de 
transmisión vertical parece bajo: no se ha podido demostrar 
en ningún caso durante el brote actual de COVID-19 en China, 
ni tampoco en epidemias previas por otros coronavirus simi-
lares (SARS-CoV y MERS-CoV). Los estudios existentes no 
han evidenciado presencia del virus en fluidos genitales, líqui-
do amniótico, ni tampoco en la leche materna. Los casos 
descritos de infección en recién nacidos provienen probable-
mente de transmisión horizontal, por lo que se sugiere la 
lactancia materna con medidas de higiene respiratoria. Debido 
a que la enfermedad por coronavirus se ha extendido a nivel 
mundial y el conocimiento actual es aún insuficiente, es impe-
rativo el cúmulo de evidencia y profundizar en los mecanismos 
de acción del virus SARS-CoV-2, responsable de la enferme-
dad, y también que se actualicen constantemente las medidas 
de prevención y manejo de la enfermedad.

Palabras clave: Infecciones por Coronavirus; SARS-CoV-2; 
Embarazo; Infecciones del Sistema Respiratorio

abstract

Historically, viral respiratory infections in pregnant women 
have shown an increase in the risk of morbidity and mortality. 
With regards to COVID-19, information is limited and a grea-
ter risk of severe morbidity or mortality has not been shown, 
when compared to general population; however, pregnant 
women with comorbidities such as obesity, type 2 diabetes 
mellitus and hypertension have shown a greater severity of 
the disease, consistent with the general population with the-
se comorbidities. The risk of vertical transmission appears to 
be low: it has not been demonstrated in any case during the 
current outbreak of COVID-19 in China, nor in previous epi-
demics of similar coronaviruses (SARS-CoV and MERS-
CoV). Existing studies have not demonstrated the presence 
of the virus in genital fluid, amniotic fluid or maternal milk. 
Described cases of infection in newborns probably come 
from horizontal transmission, which suggests breastfeeding 
with respiratory hygiene measures. Given that COVID-19 is 
a new disease that has extended around the world and that 
current knowledge is still insufficient, it is mandatory the 
continued accumulation of data to discover in depth the 
action mechanisms of SARS-CoV-2 virus, responsible for the 
disease, and constant update of means of prevention and 
handling of the disease.

Keywords: Coronavirus Infections; SARS-CoV-2; Pregnancy; 
Respiratory Tract Infections
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En diciembre de 2019 surgió en Wuhan, provincia de 
Hubei, China, una nueva enfermedad, denominada por 
consenso internacional como COVID-19 (enfermedad 
por coronavirus de 2019), la cual es causada por el 
virus SARS-CoV-2. Esta enfermedad se ha extendido 
a diversos países y fue declarada como pandemia por 
la Organización Mundial de la Salud (OMS) el 11 de 
marzo de 2020. Para el 6 de julio se han identificado 
11 327 790 casos a nivel mundial, los cuales han cau-
sado 532 340 muertes.1 En México, se han reportado 
261 750 casos positivos y 31 119 defunciones.2 La tasa 
de letalidad global se estima en 4.7%.

El virus SARS-CoV-2 es un betacoronavirus de 
100  nm cuyo genoma está compuesto de ARN de 
cadena sencilla en sentido positivo y que codifica para 
cuatro proteínas estructurales: proteína S (spike pro-
tein), proteína E (envelope), proteína M (membrane) y 
proteína N (nucleocapsid). La proteína S se encarga 
de la unión al receptor y la posterior entrada del virus 
en las células huésped. Las proteínas M y E participan 
en el ensamblaje del virus y la proteína N es necesaria 
para la síntesis de ARN. La transmisión del virus es de 
persona a persona a través de gotas respiratorias al 
hablar, toser o estornudar o al tocar superficies conta-
minadas por las secreciones de una persona infectada 
y llevarse las manos a la boca, nariz o los ojos. El 
periodo de incubación es de 5.2 días y los síntomas 
clínicos aparecen de dos a 14 días después de la 
exposición.3

La enfermedad ocasionada por el virus SARS-CoV-2 
afecta principalmente a personas de entre 30 y 79 
años. El 81% de los casos presenta un cuadro leve 
(tos, fiebre, cansancio, dolor muscular, pérdida del 
gusto o el olfato, erupciones cutáneas), el 14% una 
forma grave (disnea, frecuencia respiratoria ≥ 30/min, 
saturación de oxígeno en sangre ≤ 93%,  relación entre 
la presión parcial de oxígeno arterial y la fracción de 
oxígeno inspirado <  300, o infiltrados pulmonares 
> 50% dentro de 24 a 48 horas) y el 5% restante un 
cuadro crítico (falla respiratoria, choque séptico, o dis-
función orgánica múltiple); en la mayoría de estos dos 
últimos grupos los pacientes son mayores de 60 años 
y presentan obesidad, diabetes mellitus tipo 2 (DM2), 
hipertensión arterial sistémica (HAS), enfermedad car-
diovascular, enfermedad respiratoria crónica, inmuno-
supresión, cáncer o tabaquismo.4

A las personas embarazadas se las clasifica como 
en mayor riesgo de complicación y muerte por COVID-
19 por la experiencia con otros virus de vías respirato-
rias. Es cierto que las mujeres embarazadas 
tienen cambios adaptativos fisiológicos en su sistema 

inmunológico; sin embargo, el viejo concepto de que 
estas mujeres se encuentran en un estado de inmuno-
supresión ha quedado atrás y hoy día sabemos que el 
sistema inmune está completamente funcional y, de 
hecho, marcadamente activo a lo largo de la gestación. 
Ahora bien, se ha documentado que las mujeres ges-
tantes son afectadas de forma más severa por infec-
ciones de virus como el virus de la influenza A, virus 
de la hepatitis E y virus del herpes simple en compa-
ración con mujeres no gestantes; sin embargo, por lo 
menos en el caso de la influenza A, parece ser que 
esto no se debe a una cuestión inmunológica, sino a 
que la infección viral se acopla con ciertos cambios 
fisiológicos del embarazo y resultan en enfermedad 
grave. Consideremos solo el caso del virus de la 
influenza A por ser del tipo respiratorio como el caso 
del SARS-CoV-2. Se sabe que en el embarazo suce-
den cambios cardiopulmonares, como el aumento de 
la frecuencia cardiaca y del volumen sistólico y la 
reducción de la capacidad residual funcional.5 Por sí 
solos, estos cambios pueden aumentar el riesgo de 
hipoxemia, de manera que el aporte de una infección 
viral respiratoria probablemente aumentará el riesgo de 
gravedad. Cabe mencionar que durante la pandemia 
H1N1 del 2009, así como en los periodos interpandé-
micos, las mujeres en el tercer trimestre de gestación 
presentaron un mayor riesgo de gravedad (por ejemplo, 
enfermedad que requirió admisión a una unidad de 
cuidados intensivos o que resultó en muerte materna) 
en comparación con mujeres en etapas más tempra-
nas del embarazo.6 Esto tiene sentido si consideramos 
que los cambios cardiopulmonares mencionados son 
más marcados en el tercer trimestre de gestación.

En la influenza N1H1 de 1918 se identificó que la 
mortalidad en embarazadas infectadas fue de 27%.7 
En el pasado reciente durante la pandemia del sín-
drome respiratorio agudo grave (SARS-CoV) del 2003, 
en un estudio realizado en Hong Kong, China, el 25% 
de las embarazadas infectadas falleció y el resto pre-
sentó una frecuencia elevada de abortos espontáneos, 
restricción al crecimiento intrauterino y parto pretér-
mino.8 En la más reciente influenza A H1N1 de 2009 
que afectó a nuestro país, la infección viral ocupó el 
tercer lugar (16.3%) como causa de mortalidad materna 
cuando habitualmente esta afección se posiciona en el 
lugar 12 o 13.9 En la última infección respiratoria grave, 
el síndrome respiratorio de Medio Oriente (MERS-
CoV), identificada en 2012, se reportó una mortalidad 
materna de 27%.10

Si se considera que el SARS-CoV-2 es un coronavi-
rus, al igual que el SARS-CoV y el MERS-CoV, se ha 
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sugerido que las mujeres embarazadas afectadas por 
COVID-19 pueden desarrollar complicaciones graves y 
presentar resultados perinatales adversos.

Primera mitad del embarazo

Se desconoce con precisión el efecto de la infección 
por SARS-CoV-2 en el feto en el primer o segundo 
trimestre de embarazo, ya que la mayoría de los estu-
dios se han realizado en mujeres al término de la ges-
tación. En una serie de casos en la que se incluyeron 
25 hospitales de China y 116 embarazadas, no se 
encontró un incremento en el riesgo de aborto espon-
táneo.11 Sin embargo, en el Hospital de la Universidad 
de Lausanne, Suiza, se reportó el caso de un aborto 
espontáneo en una mujer obesa de 28 años con 19 
semanas de gestación afectada por COVID-19. Además 
del SARS-CoV-2, los autores decidieron evaluar la pre-
sencia en la madre, el feto y la placenta de las bacte-
rias Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, 
Ureaplasma urealyticum y Mycoplasma hominis, que 
se relacionan con abortos espontáneos. El feto, la 
madre y la placenta fueron negativos a infección bac-
teriana; sin embargo, la placenta fue positiva al virus 
SARS-CoV-2 y además presentaba infiltrados inflama-
torios compuestos por neutrófilos y monocitos.12 Esta 
observación sugiere que la infección placentaria por 
SARS-CoV-2 se relaciona con aborto espontáneo, pero 
no es evidencia de transmisión vertical.

Segunda mitad del embarazo

Los primeros estudios realizados en Wuhan, China, 
señalan que las mujeres con gestación a término afec-
tadas por COVID-19 muestran síntomas similares al 
resto de la población infectada y no sugieren un incre-
mento de riesgo de la forma grave de COVID-19 en el 
embarazo.13,14 Se ha evaluado que la infección por 
COVID-19 en las embarazadas es moderada en el 86% 
de las mujeres, severa en el 9% y crítica en el 5%, de 
manera similar al resto de la población. Asimismo, una 
reciente revisión de expedientes en la que compararon 
a las mujeres embarazadas con las mujeres no emba-
razadas en edad reproductiva atendidas en el Hospital 
Central de Wuhan por la forma moderada de COVID-19 
encontró que el curso clínico de la enfermedad fue 
similar entre los dos grupos, sin encontrar diferencia 
entre la gravedad de la enfermedad, la eliminación del 
virus y el tiempo de estancia hospitalaria.15 Finalmente, 
en la serie de casos que incluyó 25 hospitales de China 
no se encontró evidencia de que las mujeres 

embarazadas con COVID-19 fueran más vulnerables a 
desarrollar neumonía severa en comparación con las 
no embarazadas.11

En una revisión sistemática que incluyó un total de 
108 embarazadas en el tercer trimestre de gestación 
afectadas por COVID-19 de distintos países, como 
China, Suecia, Estados Unidos, Corea y Honduras, se 
encontró que la mayoría de las pacientes presentaban 
tos (34%) y fiebre (68%) al momento de ser admitidas 
al hospital. La linfocitopenia (59%) y la elevación de la 
proteína C reactiva (70%) también fueron comunes, así 
como la resolución del embarazo por cesárea (91%), 
entre la que el estrés fetal fue la principal indicación 
para su realización; los casos en los que hubo parto 
vaginal no mostraron complicaciones.16 En esta revi-
sión únicamente se describen tres mujeres ingresadas 
a la unidad de cuidados intensivos, dos de ellas con 
un IMC > 35 y comorbilidades agregadas como DM2, 
hipertensión arterial y asma; asimismo, no se refiere 
ninguna muerte materna.

La forma grave o crítica de COVID-19 en el embarazo 
ha sido poco estudiada. En un estudio de cohorte rea-
lizado en Estados Unidos con 44 embarazadas con la 
forma grave y 20 con la forma crítica se describe que 
el curso clínico de la enfermedad es similar al resto de 
la población, excepto por una menor estancia hospita-
laria, así como una menor mortalidad, debido a que en 
esta cohorte ninguna mujer falleció; sin embargo, en el 
50% de la población se resolvió el embarazo a través 
de cesárea durante su hospitalización por COVID-19 
debido a la gravedad de la condición materna. El pro-
medio de semanas de gestación en el grupo grave fue 
de 37 y en el grupo crítico de 32; no obstante, no ocu-
rrió ninguna muerte neonatal.17

En México, en el estudio de Lira-Lucio, et  al., que 
analizó los datos abiertos reportados por la Secretaría 
de Salud de pacientes COVID-19 hasta el 26 de abril 
de 2020, se identificó que las mujeres embarazadas 
son susceptibles a tener un curso clínico más severo 
de la infección por SARS-CoV-2 en comparación con 
mujeres en edad fértil de 15 a 44 años. En el estudio 
se describen 84 mujeres embarazadas con la enferme-
dad; de ellas, 56 tuvieron la forma leve (67%), 22 la 
forma moderada (26%) y seis la forma severa (7%). Los 
autores compararon diversas características entre las 
embarazadas y 2836 mujeres en edad fértil no emba-
razadas con COVID-19 y encontraron que en este 
último grupo el 82.5% tuvo una presentación leve, el 
14.7% la moderada y el 2.8% mostró la grave. De tal 
manera que se señala un mayor riesgo de la forma 
grave de infección en embarazadas en quienes se 
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registró un mayor ingreso hospitalario (33.3% frente a 
17.2%), requirieron con mayor frecuencia intubación 
(2.4% frente a 0.08%) y atención en cuidados intensi-
vos (3.6% frente a 1.3%) que las mujeres no embara-
zadas. Asimismo, la severidad en las embarazadas se 
relacionó con alguna comorbilidad como diabetes 
(50%) y tabaquismo (33%).18

transmisión materno-fetal del virus

Algunos investigadores han sugerido una transmi-
sión materno-fetal del virus. En un estudio realizado en 
el Hospital de Zhongnan en China en seis mujeres 
embarazadas afectadas por la forma leve de COVID-19 
a las cuales se les realizó una cesárea en el tercer 
trimestre con múltiples medidas de control de infeccio-
nes, incluido el aislamiento del recién nacido inmedia-
tamente después del nacimiento, se identificaron 
anticuerpos IgM para SARS-CoV-2 en dos de los seis 
recién nacidos a pesar de no presentar síntomas y de 
que todos ellos fueran negativos al ácido nucleico viral. 
Además, cinco de los recién nacidos presentaron nive-
les de anticuerpos IgG para SARS-CoV-2 elevados.19 
Se sabe que los anticuerpos IgG pueden atravesar la 
placenta; sin embargo, los IgM, al ser de mayor tamaño, 
generalmente no la atraviesan. Esto sugiere que el 
SARS-CoV-2 puede transmitirse in utero. Asimismo, en 
otro estudio realizado en el Hospital Renmin en China 
en una embarazada con neumonía por COVID-19 a la 
que se le realizó una cesárea con múltiples medidas 
para evitar un contagio al recién nacido, también se 
identificaron anticuerpos IgG e IgM para SARS-CoV-2 
en el neonato a las dos horas de nacido y nuevamente 
la prueba al ácido nucleico viral fue negativa.20 Se ha 
identificado que los anticuerpos IgM se desarrollan 
después de un rango de tres a siete días de haber 
adquirido la infección, por lo que estos autores también 
sugieren una transmisión vertical del virus. La sensibi-
lidad y la especificidad del análisis de IgM en estos dos 
estudios fueron de 88.2 y 99.0%, y 70.2 y 96.2%, res-
pectivamente. En este mismo sentido, en un estudio 
realizado en Toronto, Canadá, se describe una posible 
infección congénita de SARS-CoV-2 en un neonato de 
una madre con COVID-19 grave, quien además pade-
cía diabetes gestacional y neutropenia familiar. Al neo-
nato le tomaron muestra de exudado nasofaríngeo el 
día de nacimiento y los días 2 y 7 para la detección de 
SARS-CoV-2, y resultó positivo en todas las muestras 
analizadas. Los autores apoyan la idea de la infección 
congénita, porque la vía de resolución del embarazo 
fue cesárea, las membranas estaban intactas antes de 

este procedimiento y no hubo contacto piel a piel con 
la madre antes de la primera toma de muestra del 
recién nacido.21 Sin embargo, la infección congénita la 
describen como probable al no haber podido analizar 
la presencia del virus en el tejido y la sangre de cordón. 
Por otra parte, un estudio realizado en Irán a una 
embarazada con la forma severa de COVID-19 identi-
ficó el virus en líquido amniótico y en la muestra de 
exudado nasofaríngeo del neonato a las 24 horas de 
nacido.22

Por otra parte, otros autores han señalado que el 
virus causa enfermedad en los recién nacidos infecta-
dos, esto al evaluar a 33 neonatos de madres con 
COVID-19 e identificar el virus en tres de ellos y adver-
tir que estos desarrollaron neumonía entre los días 2 
y 4 de nacimiento.23 Sin embargo, en un estudio 
reciente realizado en Nueva York, Estados Unidos, no 
se encontró evidencia de transmisión vertical en 43 
embarazadas afectadas por COVID-1924 y otros estu-
dios de series de casos realizados en China en los que 
analizaron muestras de líquido amniótico, tejido pla-
centario, sangre de cordón umbilical y exudado farín-
geo en los recién nacidos también fueron 
negativos.11,13,14,15

Debido a que la evidencia de la transmisión del virus 
de la madre al feto o la transmisión de la madre al 
neonato durante el parto es escasa, se ha sugerido 
evitar el término de transmisión vertical u horizontal y 
utilizar un sistema que considere los resultados de las 
pruebas maternas, el estado clínico del neonato al 
nacimiento y los resultados de las pruebas realizadas 
al neonato en las que se clasifique la transmisión 
como: infección congénita en muerte intrauterina/óbito, 
infección congénita en recién nacido vivo, infección 
neonatal adquirida durante el parto, o infección neona-
tal adquirida posnatalmente.

Vía de resolución del embarazo

Aún no se ha establecido cuál es la vía de resolución 
del embarazo más segura en las mujeres afectadas 
por COVID-19. Se desconoce si la vía vaginal incre-
menta el riesgo de infección, aunque algunos autores 
han analizado la presencia del virus en secreción vagi-
nal de embarazadas con neumonía por COVID-19 y 
esta ha sido negativa.20 La mayoría de los estudios 
publicados al momento señalan la realización de cesá-
rea por estrés fetal. Los primeros estudios realizados 
en China describieron resultados satisfactorios en la 
madre y neonato después de la realización de cesárea 
o de parto vaginal en las embarazadas con neumonía 
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relacionada al virus SARS-CoV-2; además, en ningún 
neonato se identificó el virus.25

lactancia materna

No hay evidencia de transmisión del virus por leche 
materna; las muestras de esta han sido negativas al 
virus, por lo que no hay contraindicación para la lac-
tancia materna.26,27 La OMS recomienda en mujeres 
con COVID-19 la lactancia con medidas de higiene 
respiratoria que incluyen el uso de mascarilla médica, 
lavado de manos antes y después de tocar al neonato 
y la limpieza y desinfección de manera rutinaria de las 
superficies con las que se tiene contacto.28

Mortalidad materna

Se desconoce la mortalidad materna relacionada 
con el virus. En revisiones sistemáticas con datos de 
Europa, China y Estados Unidos no se reportan casos 
de mortalidad materna;16,26 sin embargo, en países en 
vías de desarrollo el panorama ha sido distinto. 
Hantoushzadeh S. et  al., en un estudio retrospectivo 
de una serie de casos realizado en nueve embaraza-
das de Irán con la forma grave de COVID-19 y que se 
encontraban al final del segundo o tercer trimestre de 
gestación, reportó que siete mujeres murieron por 
complicaciones cardiopulmonares y que una se man-
tenía intubada al momento de la publicación. El 71% 
de las pacientes eran mayores de 35 años, pero de 
manera interesante no presentaban alguna comorbili-
dad.29 Del mismo modo, en Brasil se han reportado 
cinco muertes maternas en mujeres en etapa de puer-
perio y sin comorbilidades asociadas.30

En México, según información de la Dirección 
General de Epidemiología, en su apartado de Informes 
Semanales para la Vigilancia Epidemiológica 2020 del 
6 de julio, suman 64 muertes maternas por COVID-19 
y esta se ubica ya como la cuarta causa de muerte 
materna.31 En el estudio de Lira-Lucio et al., se encon-
tró que las seis embarazadas con infección grave falle-
cieron y hubo una letalidad en embarazadas de 7.14% 
y en no embarazadas de 0.70%.18 Por otra parte, en 
otro estudio en el que se analizaron los datos naciona-
les obtenidos hasta el 17 de mayo de 2020, se encontró 
una letalidad en embarazadas de 2.3% y la mortalidad 
se asoció a una mayor edad (37 frente a 30 años) y a 
una mayor frecuencia de diabetes (57.1 frente a 3.7%), 
obesidad (28.6 frente a 15.0%) y otras comorbilidades 
(14.3 frente a 5.0%) en comparación con mujeres 
embarazadas que no fallecieron.32

Es conocido que la DM2, la hipertensión arterial y la 
obesidad son factores de riesgo para una forma grave 
de la enfermedad y para una mayor mortalidad. Datos 
recientes señalan que en México la prevalencia de dia-
betes en embarazadas es cercana al 30%, la de hiper-
tensión es del 10% y la de obesidad de 20%, lo cual 
ubica a nuestro país en una mayor vulnerabilidad.18,33

tamizaje universal en embarazadas

El Colegio Americano de Ginecología y Obstetricia 
(ACOG, por sus siglas en inglés) no recomienda el 
tamizaje universal del virus en mujeres embarazadas; 
sin embargo, un estudio realizado en Nueva York, 
Estados Unidos, que ha sido la ciudad más afectada 
por el virus a nivel mundial, recomienda la realización 
de la prueba en toda mujer admitida al hospital para la 
resolución del embarazo.34 En dicho estudio se realizó 
la toma de muestra nasofaríngea para la detección del 
virus en todas las mujeres admitidas y se encontró que, 
de un total de 215 pacientes analizadas al momento de 
admisión, cuatro tenían fiebre y otros síntomas de 
COVID-19 y las cuatro fueron positivas a SARS-
CoV-2 (1.9%). En 210 mujeres restantes que eran asin-
tomáticas, 29 fueron positivas (13.7%). De tal manera 
que 29 de 33 (87.9%) participantes positivas al momento 
de admisión no tenían síntomas en ese momento. El 
estudio tiene generalización limitada, pero pone de 
manifiesto que en áreas donde hay elevada prevalen-
cia de la enfermedad es necesario tomar medidas adi-
cionales que preserven la salud de la madre, el neonato 
y del personal de salud.

Medidas tomadas en México

En México, el 10 de abril se publicó el “Lineamiento 
para la prevención y mitigación de COVID-19 en la 
atención del embarazo, parto, puerperio, y de la per-
sona recién nacida” en el que se clasificaron como 
esenciales los servicios de salud sexual y reproductiva 
para que se mantuvieran en apego a las medidas de 
prevención y mitigación de la transmisión de SARS-
CoV-2. El lineamiento incluye un flujograma de aten-
ción obstétrica.35

Desde el mes de marzo se reforzaron en el Instituto 
Mexicano del Seguro Social (IMSS) las medidas de 
prevención para limitar los contagios por COVID-19 
mediante la instalación de filtros sanitarios en clínicas 
y hospitales de ginecobstetricia, identificando casos 
sospechosos por alguna enfermedad respiratoria y eva-
luándolos de forma oportuna. Además, la institución 
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presentó la estrategia de incapacidad por maternidad a 
partir de la semana 34 de gestación y la de un certifi-
cado único por 84 días para cuidar la salud de las 
mujeres embarazadas y en el mes de abril tomó la 
decisión de atender la resolución del embarazo en hos-
pitales privados para disminuir el riesgo de contagio por 
COVID-19.

Conclusión

Hasta el momento, la mayoría de los estudios publica-
dos señalan que las mujeres embarazadas con COVID-
19 muestran síntomas similares al resto de la población 
y no sugieren un incremento de riesgo de la forma grave 
del padecimiento. Sin embargo, en nuestro país se ha 
señalado un mayor riesgo de la forma grave de infección 
relacionada con alguna comorbilidad como diabetes y 
tabaquismo. Asimismo, en México la infección por el virus 
SARS-CoV-2 ocupa la cuarta causa de muerte materna 
y se asocia a la edad y a enfermedades crónicas subya-
centes como diabetes y obesidad. Dada la elevada pre-
valencia de enfermedades metabólicas en embarazadas 
de México es necesaria una vigilancia materno-fetal 
estrecha con especial atención en mujeres vulnerables.
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En diciembre de  2019, en la ciudad de Wuhan en 
China, se identificó un nuevo virus de la familia de los 
coronavirus que tiene la capacidad de infectar humanos 
y generar el síndrome respiratorio agudo severo (SARS).1 
Su análisis genómico mostró una homología cercana al 

82% a nivel del RNA con el primer coronavirus causante 
de SARS (SARS-CoV), por lo que se le denominó 
SARS-CoV-2.2 La Organización Mundial de la Salud 
(OMS) la denominó enfermedad por coronavirus del 
2019 (coronavirus disease 2019: COVID-19) y el 11 de 

resumen

El SARS-CoV-2 es un nuevo virus que causa la enfermedad 
denominada COVID-19. Este virus ha generado hasta el 7 de 
julio de 2020  12 millones de contagios y más de 550  000 
muertes en todo el mundo. Se sabe que la tasa de transmisión 
es muy alta y su origen está relacionado con una especie del 
murciélago. Sin embargo, la información científica relacionada 
con la COVID-19 cambia rápidamente, por lo que este trabajo 
tiene como objetivo aportar información reciente y relaciona-
da con el desarrollo de la respuesta inflamatoria exacerbada, 
que con frecuencia causa falla orgánica múltiple y muerte del 
paciente. La rápida identificación de los individuos infectados 
es clave para detener la propagación de esta enfermedad y 
en los casos más graves establecer estrategias que permitan 
la reducción de la infección y del riesgo de muerte. En esta 
revisión, hemos considerado los últimos hallazgos recopila-
dos de los estudios clínicos, pruebas diagnósticas y de tra-
tamiento para COVID-19. La información presentada en este 
trabajo contribuirá al entendimiento de esta enfermedad.

Palabras clave:  Patología Clínica; Diagnóstico; Terapéutica; 
SARS-CoV-2, COVID-19

abstract

SARS-CoV-2 is a new virus causing an infection and illness 
referred to as COVID-19. As of July 7th of 2020, this virus has 
been associated worldwide with over 12 million of infections 
and more than 550,000 deaths. Transmission rate of SARS-
CoV-2 in the population is high, and the origin of this corona-
virus appears to be related to some species of the bat. 
However, scientific information related to the pathogenesis, 
and immune response to COVID-19 changes rapidly, which 
is why the aim of this work is to provide recent information 
related to an exacerbated inflammatory immune response 
which causes multiorgan failure and patient death. The timely 
identification of infected individuals will be key to stop the 
spread of infection and in severe cases to establish optimal 
strategies to reduce the risk of death in critically ill patients. 
In this review, we have considered the latest findings collec-
ted from the clinical studies, diagnostic tests, and treatment 
for COVID-19. Information presented here will help to the 
better understanding of this disease.

Keywords:  Pathology, Clinical; Diagnosis; Therapeutics; 
SARS-CoV-2, COVID-19
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febrero de 2020 fue oficialmente reconocido como el 
agente causal de la epidemia que actualmente nos 
afecta. A diferencia del SARS-CoV, SARS-CoV-2 tiene 
una tasa de transmisión muy alta. Hasta el 7 de julio, 
este virus había infectado a 12 000 000 de individuos y 
provocado la muerte de 550 000 en 216 países.3

Genómica del SarS-CoV-2

El SARS-CoV-2 está genéticamente relacionado con 
el SARS-CoV.2 Los coronavirus son virus conformados 
por un genoma de RNA de polaridad positiva, poseen 

una nucleocápside helicoidal y una envoltura lipídica. 
Su genoma tiene un tamaño de 30 Kb y codifica para 
11 genes que se traducen en 26 proteínas diferentes 
(Fig.  1A).4 El transcriptoma de SARS-CoV-2 muestra 
que además del mRNA de las proteínas canónicas, se 
transcriben varios RNAs  reguladores que resultan de 
procesos de recombinación genómica y cuya función 
es desconocida.5 La envoltura lipídica proviene de la 
membrana celular del hospedero a la que se le incor-
poran proteínas virales de envoltura (E), de membrana 
(M) y de la espícula (S) (Fig.  B). El virus utiliza la pro-
teína S para reconocer al receptor de la enzima 

Figura 1. Ilustración de la organización del genoma y estructura de SARS-CoV-2. A: representación esquemática donde 
se observa la comparación del genoma de SARS-CoV-2 con SARS-CoV. Representación esquemática del alineamiento 
de los genomas que se han publicado en la base de datos de la National Center for Biotechnology Information (números 
de acceso: NC_045512.2 y NC_004718.3 respectivamente). Las flechas indican la orientación del marco de lectura. Las 
bandas de color que conectan a ambos genomas señalan las regiones de homología. La intensidad de color esquematiza 
el grado de similitud a nivel de la secuencia de nucleótidos. La comparación se realizó con BLASTN y la ilustración 
fue diseñada en R con la ayuda de la paquetería GenoPlotR. ORF1ab: marco de lectura abierto del gen 1ab; S: secuencia 
codificante de glicoproteína de membrana; ORF3a: marco de lectura abierto del gen 3a; ORF8: marco de lectura abierto 
del gen 8; ORF10: marco de lectura abierto del gen 10. B: ilustración en la que se esquematiza la estructura del virión; 
en ella se representan las principales proteínas de envoltura y de la nucleocápside.
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convertidora de angiotensina 2 (ACE2)6 e invadir a las 
células del hospedero, además, es la responsable de 
la forma de corona, característica del virión visto al 
microscopio y de la que deriva su nombre. La función 
de las proteínas codificadas en el genoma de SARS-
CoV-2 fue inferida por homología con las proteínas de 
SARS-CoV (Cuadros I y II).5,7

Los coronavirus infectan a una gran variedad de ani-
males silvestres, entre ellos murciélagos, felinos, ser-
pientes, dromedarios, cerdos y vacas.5 El origen más 
próximo del SARS-CoV-2 son los coronavirus que 
infectan al murciélago RaTG13 (Rhinolophus affinis) y 
al pangolín (Manis  javanica).  La similitud global del 
genoma de SARS-CoV-2 con el genoma del coronavi-
rus de pangolín es del 91%, mientras que la del coro-
navirus de RaTG13 es del 96%.2 La secuencia de unión 
a receptor (RBD) de la proteína S de los coronavirus 
que infectan naturalmente al pangolín tiene una simili-
tud de 97.5% con la proteína S del SARS-CoV-2, mien-
tras que con la de coronavirus de murciélagos es de 
96.7%, lo que sugiere que el pangolín podría ser una 

especie más próxima al SARS-CoV-2.8 No obstante, su 
origen exacto es aún desconocido, este virus tiene 
características genéticas únicas que sugieren una 
selección previa en un hospedero animal aún no iden-
tificado o en algunos seres humanos que tuvieron con-
tacto con un virus ancestro del SARS-CoV-2 y que 
podrían haber tenido infecciones endémicas con poca 
transmisibilidad en el sitio de orígen.2

Fisiopatología

El cuadro clínico de COVID-19 incluye fiebre (87.9%), 
tos seca (67.7%), fatiga (38.1%), producción de esputo 
(33.4%), sensación de falta de aire (18.6%), dolor de 
garganta (13.9%), dolor de cabeza (13.6%), mialgias y 
artralgias (14.8%), escalofríos (11.4%), náusea, vómito, 
congestión nasal, diarrea y hemoptisis (<5%).1 El 
periodo de incubación es de 5-6 días, aunque 
puede llegar hasta 14 días. En general, el 80% de los 

Cuadro I. Genes asociados en los procesos de 
replicación, transcripción y traducción de SARS-CoV-2 

Gen Función de la proteína/péptido 

Nsp2 Posible regulador traduccional 

Nsp3 Participa junto con Nsp4 en la replicación 
viral

Nsp4 Participa junto con Nsp3 en la replicación 
viral 

Nsp5 Proteinasa tipo 3C, permite generar 
péptidos maduros 

Nsp7 Subunidad de RNA primasa

Nsp8 Subunidad de RNA primasa

Nsp9 Proteína involucrada en la replicación del 
genoma viral

Nsp10 Proteína reguladora de la transcripción

Nsp12 RNA polimerasa

Nsp13 Helicasa, participa en la replicación del 
genoma viral

Nsp14 Exonucleasa 3’-5’

Nsp15 Endo RNAsa

Nsp16 2’-O-ribosa metiltransferasa, participa en el 
proceso de transcripción

Fuente: adaptación de la información consultada en el sitio del Instituto Suizo de 
Bioinformática7

Cuadro II. Genes involucrados en la señalización y el 
ensamblado del virión 

Gen Función de la proteína/péptido 

Nsp1 Inhibe a la subunidad 40S del ribosoma

Nsp3 Inhibe la producción de IFN-I y bloquea la 
señalización de NFkB

Nsp6 Participa en la formación de autofagasomas

Nsp11 Función desconocida 

N Participa en la transcripción, replicación y 
ensamblado del virión 

E Participa en el ensamblado del virión. Induce 
apoptosis.

M Participa en el ensamblado del virión

S Glicoproteína de membrana, interacciona con 
el receptor ACE2 celular

ORF3a  Formación de canales de potasio, induce 
apoptosis y bloquea a IFN-I

ORF6 Posible determinante de virulencia, induce 
apoptosis

ORF7a Proteína indispensable en la infección 

ORF7b Función desconocida

ORF8 Facilita la interacción del virión con el 
hospedero, inhibidor de IFN-I

ORF10 Función desconocida 

Fuente: adaptación de la información consultada en el sitio del Instituto Suizo de 
Bioinformática7
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individuos desarrollan una enfermedad leve-moderada, 
en contraste, los individuos que desarrollan la ver-
sión  grave presentan: neumonía, síndrome pulmonar 
agudo, coagulación intravascular diseminada,1 disnea, 
frecuencia respiratoria de 30 respiraciones por minuto, 
saturación de oxígeno en sangre < 93%,  índice 
de Kirby PaO2/FiO2 < 300, e infiltrados pulmonares > 
50% de la superficie pulmonar (primeras 24-48h), falla 
respiratoria, choque séptico y falla  multiorgánica 
(Fig. 2).9

Este cuadro va acompañado por un aumento de 
citocinas proinflamatorias y una disminución de linfoci-
tos T circulantes (Cuadro III).  El establecimiento de lin-
fopenia  puede ser consecuencia de la infiltración 
celular en el tejido pulmonar,10 o de la inducción de 
apoptosis.11 Los linfocitos T CD8+ circulantes se 
encuentran hiperactivados, fenotipo que puede contri-
buir al incremento del daño tisular.10

El SARS-CoV-2 entra al tracto respiratorio a través 
de secreciones respiratorias de personas infectadas. 
En el pulmón, SARS-CoV-2 se replica en los neumoci-
tos tipo II, en ellos, el virus reconoce a la molécula 
ACE2 a través de la proteína S. Los estudios cristalo-
gráficos muestran que la afinidad de unión de la pro-
teína S de SARS-CoV-2 al receptor ACE2 es de 10 a 
20 veces mayor que la de SARS-CoV, lo que podría 
explicar la mayor capacidad de propagación de este 
virus.12 Una vez que la proteína S de SARS-CoV-2 se 

une al receptor es cortada por proteasas del hospedero 
para facilitar la fusión de las membranas y entrada del 
virión a la célula,2 junto con la replicación viral se inicia 
la producción de citocinas pro-inflamatorias y quimio-
cinas como IL-1β, IFN-γ, CXCL10/IP-10, MCP-1, IL-4 e 
IL-10, la activación de linfocitos T CD8+ y la producción 
de anticuerpos IgM e IgG (Fig. 3).9

Los coronavirus generan una disminución de la pro-
ducción de  interferón  tipo I  (IFN-I),13 sin embargo,  se 
desconoce si SARS-CoV-2  usa este mismo meca-
nismo.  Los datos de expresión génica  mues-
tran una  tendencia a la disminución de  la producción 
y respuesta a IFN-I en muestras de exudado broncoal-
veolar  de pacientes con COVID-19, aunque no se 
observa significancia estadística.11 Recientemente, se 
observó que  en células VeroE6  pre-tratadas  con 
IFN-I se disminuyó la eficiencia de infección de SARS-
CoV-2, pero no de SARS-CoV,14 en este sentido, la dis-
minución  de  IFN-I podría favorecer la replicación del 
virus, confiriéndole la capacidad de diseminarse, con-
tribuyendo así a la patogenia de la enfermedad pulmo-
nar, probablemente mediante la disminución 
de expresión de ACE2, ya que este receptor es expre-
sado en respuesta a IFN-I.15 La  disminución de  la 
expresión de ACE2 es contraproducente en la patoge-
nia de la enfermedad debido a que se perdería el 
efecto vasodilatador, pero  se mantendrían valores de 
presión elevados  que  dañarían al endotelio y 

Cuadro III. Hallazgos de laboratorio de pacientes con COVID-19

Muestra Examen Hallazgos en pacientes graves Referencia

ST BH Leucocitosis, neutrofilia, linfopenia 1,9

Su QS Dímero-D (>200 mg/L); Azoemia, ↑Ck-MB, ↑LDH, ↑AST, ↑ALT, ↑Bilirrubina, 
↑Procalcitonina, ↑CRP-U, ↑Ferritina

1,9

Se ↑IL2, ↑IL7, ↑IL10, ↑GCSF, ↑IP10, ↑MCP1, ↑MIP1A, ↑TNFα. 1

Plasma Se ↑IL2, ↑IL6, ↑IL10, ↑TNFα. 9

CM TRL ↓Linfocitos T CD4, ↓Linfocitos T CD8,↓Linfocitos Treg 9

ABA TG Sobreexpresados: CCXL2, TGFB2, CCL3L1, CXCL6, CCL8, SCGB3A1, 
TNFSF10, CCL2, CXCL1, IL33
Subexpresados: GRN, CXCL16

11

GB TG Sobreexpresados: IL10, CXCL10, TNFSF10, NRG1, TIMP1, CTSB, CTSZ, 
CTSD, CTSL, DDIT4, RRAS, TP53I3, STEAP3. Subexpresados: GDF11, 
CCL4, CMTM2, CXCL8, IFNG, NTRK1, IGFBP3

11

Biopsia de 
pulmón

H Pulmón: Edema, descamación de epitelio alveolar, formación de membrana 
hialina, infiltrado de linfocitos, células sinciciales multinucleadas, fibrosis 
intersticial y exudado fibrinoide intra-alveolar. El efecto citopático en los 
neumocitos, citoplasma anfofílico granular.

10

ST: sangre total; Su: suero; TG: transcriptogenómica; ABA: aspirado broncoalveolar; BH: biometría hemática; QS: química sanguínea; TRL: tipificación y recuento de 
linfocitos; GB: glóbulos blancos; Se: serología; H: histopatología, CM: citometría; CRP-U: proteina C reactiva ultrasensible; Treg: linfocitos T reguladores; Ck: citocinas; 
Ck-MB: creatina cinasa; AST: aspartato transaminasa; ALT: alanina aminotransferasa; LDH: lactato deshidrogenasa; IL: interlecucina; IFNG: interferon gamma
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contribuirían a la lesión pulmonar. Las comorbilidades 
podrían afectar la señalización del IFN-I, pues la tera-
pia combinada con IFN-I  en pacientes con SARS y 
MERS  (Síndrome Respiratorio de Oriente Medio) no 
resultó efectiva.16 Esto mismo podría resultar para 
SARS-CoV-2, de hecho, en un grupo de pacientes adultos 
con alta prevalencia de diabetes e hipertensión, la 

terapia con IFN-I no mostró mejoría y la letalidad fue 
del 100%.17 Adicionalmente, se ha reportado en pacien-
tes hipertensos y diabéticos tratados con metformina 
que el tratamiento con IFN-I podría aumentar la presión 
pulmonar. Por el contrario, en pacientes pediátricos 
que no presentan comorbilidades, la terapia con 
interferón parece ser efectiva, además de que la 

Cuadro no grave
(80% de casos)

Entrada del virus Inflamación local
y sistémica controlada

Eliminación del virus
(recuperación)

Aparición de signos y síntomas comunes a
infecciones respiratorias:

fiebre, tos, dolores musculares y articulaciones

Neumocito tipo II,
Receptor ACE2

Cuadro grave
(15% de casos)

Comorbilidades:
hipertensión, diabetes,
enfermedad pulmonar

crónica, inmunosupresión

Invasión a endotelio
Endotelitis

Viremia
Detección de RNA viral en

sangre

Neumonía
Edema, exudado alveolar,

Infiltrado mononuclear,
cogestión de vasos,

fibrosis

Complicación
de cuadro
pulmonar

Invasión a otros órganos
Órganos que expresan ACE2: 

cerebro,  hígado, riñones, intestino.
Detección de virus en sangre y heces

Tormenta de citocinas
Respuesta Th17/Th1

Coagulación intravascular
diseminada y coagulopatías

↑ dímero D

Daño multiorgánico
↑Ck. Ck-MB, BUN, Creatinina, AST

ALT, LDH, bilirrubina total, neutrófilos,
↓linfocitos

Muerte
(5 % de casos)

Figura 2. Esquematización de la patogenia del SARS CoV 2.
La enfermedad de COVID-19 se genera cuando el virus SARS-CoV-2 causa una infección pulmonar; en ella, el 80% 
de los pacientes desarrollan una respuesta inflamatoria local moderada que permite eliminar al virus; no obstante, 
el 20% restante sufrirá de las formas moderadas a graves que pueden culminar en la muerte. La presencia de 
comorbilidades favorece las formas graves. El virus también puede dañar el endotelio, ocasionando una inflamación 
descontrolada, diseminación sistémica y daño multiorgánico. Las flechas negras indican el curso normal de la 
infección por SARS-CoV-2, la flecha roja indica una complicación del cuadro pulmonar y la flecha azul la recuperación 
del paciente. ACE2: enzima convertidora de angiotensina 2; Th17: linfocitos Th17; Th1: linfocitos Th1; Ck: citocinas; 
Ck-MB: creatina cinasa; BUN: nitrógeno ureico en sangre; AST: aspartato transaminasa; ALT: alanina aminotransferasa; 
LDH: lactato deshidrogenasa.
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manifestación de COVID-19 es de ligera a moderada.18 
Finalmente, se ha observado que la metformina inhibe 
la respuesta a IFN-I en linfocitos T CD4,19  lo que se 
traduciría en una viremia mayor.

El ACE2 es expresado en cerebro, hígado, riñones, 
corazón e intestino,20 lo que correlaciona con la pre-
sencia de SARS-CoV-2 en sangre, líquido cefalorraquí-
deo y heces.21 La detección de SARS-CoV-2 en 
líquidos corporales extra-pulmonares es baja e incon-
sistente entre estudios por lo que se requiere más 
investigación para confirmar estos hallazgos. Por otra 
parte, algunos pacientes han reportado: anosmia, 

hipogeusia, parestesia, alteración de conciencia y epi-
lepsia. No se descarta la posibilidad de que los sínto-
mas neurológicos deriven del compromiso pulmonar o 
viceversa, y que originen hipoxia, acidosis metabólica 
y pulmonar.22 Sin embargo, el reporte de meningoen-
cefalitis asociada a la infección por SARS-CoV-221 
debe considerar un posible neurotropismo.

La edad incrementa la probabilidad del desarrollo de 
enfermedades crónicas, estados inmunológicos supri-
midos, deterioro vascular y daño en órganos vitales 
como pulmón, cerebro y corazón. De hecho, la expre-
sión del receptor ACE2 incrementa con la edad.23

Figura 3. Ilustración de los eventos moleculares de la respuesta inmune hacia SARS-CoV-2 cuando se genera la forma 
grave de COVID-19.
La replicación de SARS-CoV-2 disminuye la respuesta inmune mediada por el interferon de tipo I, este evento provoca 
que el virus replique fácilmente en el pulmón, donde se favorece su diseminación a otros órganos, con la consecuente 
transmisión entre individuos cercanos. Las flechas negras indican el curso normal de la infección por SARS-CoV-2, las 
flechas rojas indican las contribuciones al daño tisular, las flechas azules indican las comorbilidades en la replicación 
viral y las flechas verdes los eventos que contribuyen a la resolución de la infección. ACE2: enzima convertidora de 
angiotensina 2; Th1: linfocitos Th1; Th2: linfocitos Th2; Th17: linfocitos Th17; TCD4+: Linfocitos TCD4+; TCD8+: Linfocitos 
T CD8+, B: Linfocitos B; Plasmática: Células productoras de anticuerpos; TCR: Receptor del linfocito T; MHC-I: Moléculas 
del complejo principal de histocompatibilidad de clase I; MHC-II: Moléculas del complejo principal de histocompatibilidad 
de clase II.
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diagnóstico molecular

El diagnóstico de COVID-19 se realiza mediante la 
obtención de la historia clínica, antecedentes epidemio-
lógicos, pruebas de imagen y de laboratorio. El genoma 
viral se detecta mediante sondas tipo FRET específicas 
para el gen orf1ab que codifica para RNA polimerasa, o 
bien de los genes que codifican para las proteínas E o 
N en una reacción de RT-PCR a partir de las secreciones 
del aparato respiratorio. Actualmente, se está evaluando 
a la PCR digital en emulsión (dd-PCR) por su capacidad 
para detectar muestras con menor carga viral. La ampli-
ficación isotérmica en asa (RT-LAMP) reduce el tiempo 
y facilita su lectura (resultados colorimétricos o cambios 
de turbidez).24 La combinación de plataformas electróni-
cas como “CARMEN” y “SHERLOCK” y el uso de herra-
mientas moleculares como CRISPR-Cas prometen 
diferenciar simultáneamente a los virus asociados en 
humanos, reduciendo tiempo y costos.25

tratamientos

Dada la tendencia a superar las capacidades de los 
sistemas de salud, es urgente la búsqueda y diseño 
de  estrategias  terapéuticas que mitiguen los efectos 
del SARS-CoV-2. El uso de metronidazol disminuye los 
niveles de IL-6, IL-8, TNF-α, IL1-b, IL12,  IFNγ, de la 
proteína C reactiva (CRP) y del número de neutrófilos, 
pero con aumento del número de linfocitos.26 El trata-
miento con tocilizumab (TCZ), mostró una disminución 
drástica de los niveles de la CRP (de 126.9  mg/L a 
11.2 mg/L) y de IL-6, resultando en una mejoría notable 
de los pacientes.27  El  uso de TCZ y  bariciti-
nib podrían actuar como antivirales y anti-inflamatorios. 
Particularmente, baricitinib  causó una mejoría en 
los pacientes tratados. Otros sugieren que la emetina 
podría reducir la entrada del virus e inhibir la sínte-
sis  del  RNA viral. Adicionalmente, la cloroquina, 
hidroxicloroquina, clorpromazina, tamoxifeno y toremi-
feno podrían tener efectos antivirales.28

Un estudio in  silico entre diferentes fármacos y la 
RNA polimerasa de SARS-CoV-2 muestra una efecti-
vidad  inhibitoria de ribavirina, sofosbuvir y demdisi-
vir.  Este tipo de  análisis también permitió  identificar 
motivos proteicos altamente conservados en diferentes 
coronavirus para diseñar fármacos que bloqueen sitios 
específicos de SARS-CoV-2 y evitar la infección.29 Por 
otra parte, el uso de macaflavanona  E, belachinal y 
vibsanol B también podrían disminuir la actividad de 
los canales iónicos generados por la proteína E de 

SARS-CoV-2.30 Otros han reportado a ribavirina y tel-
bivudina,  antibióticos (pirazinamida  y  aminosalici-
lato de sodio), vitaminas (vitamina B12 y la nicotinamida), 
anticonvulsivos, anticancerosos, broncodilatadores, 
vasoprotectores e incluso diuréticos.31 Por otro lado, la 
farmacología de sistemas y los análisis del  interac-
toma han permitido identificar a la melatonina, mercap-
topurina y sirolimus.32  Recientemente, un grupo 
observó que el trasplante de células troncales mesen-
quimales ACE2+ aumenta significativamente la función 
pulmonar y disminuye los niveles séricos de CRP y de 
TNF-α, así como el número de células CD4+CXCR3+, 
CD8+CXCR3+ y NK CXCR3+.33  También, se han utili-
zado anticuerpos neutralizantes contra otros miembros 
de la familia de coronavirus. La mayor parte de estos 
anticuerpos están diseñados para bloquear los sitios 
S1-RBD, S1-NTD (dominio N-terminal de la proteína 
S1) y la región S2 (subunidad S2).  Particularmente, 
los anticuerpos obtenidos de pacientes recuperados de 
COVID-19  han tenido un impacto significativo en 
pacientes con COVID-19.34 En este sentido, 4 anticuer-
pos monoclonales de origen humano muestran capa-
cidad neutralizante.

Actualmente, no hay ninguna vacuna disponible para 
la prevención de COVID-19, no obstante, se encuen-
tran en estudio seis candidatos a vacuna.35

Conclusiones

El  esfuerzo por  entender la patología de la infec-
ción se ha traducido en el establecimiento de prácticas 
clínicas adecuadas para evitar el contagio y para mejo-
rar las estrategias terapéuticas.  No obstante, la alta 
letalidad en individuos de alto riesgo hace imprescin-
dible el desarrollo de nuevas estrategias terapéuticas 
que generen un menor efecto colateral  en  el 
paciente. Así mismo, es importante determinar y validar 
nuevas moléculas que funcionen como  biomarcado-
res que a su vez permitan definir la progresión y des-
enlace de la enfermedad. Finalmente, creemos que el 
extraordinario esfuerzo de la comunidad científica para 
el establecimiento de estrategias que permitan el desa-
rrollo de una vacuna contra COVID-19 tendrá éxito muy 
pronto.
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abstract

Severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-
CoV-2) is the cause of the respiratory disease called COVID-19 
and of the state of global health emergency. Currently, there is 
no specific treatment or sufficient scientific information to ge-
nerate consensus or unique international guidelines on how to 
treat COVID-19. It is suggested that adapting the actions of 
evaluation, monitoring and treatment of patients with COVID-19, 
focused on the knowledge of the pathophysiology of the di-
sease and on the known risk factors, could improve the pre-
sentation of adverse outcomes in patients. In this work, a flow 
chart of care and treatment for the patient with COVID-19 
during hospitalization is presented, focused on the identifica-
tion of the stage of the disease, constant reassessment with 
emphasis on the early identification of poor prognosis factors 
and treatment proposals according to current guidelines.

Keywords: Algorithms; Coronavirus infections; Therapeutics; 
Risk Factors; Clinical Protocols

resumen

El coronavirus 2 asociado al síndrome respiratorio agudo se-
vero (SARS-CoV-2) es el causante de la enfermedad respira-
toria denominada COVID-19 y del estado de emergencia 
sanitaria mundial. En la actualidad no existe tratamiento espe-
cífico ni información científica suficiente para generar un con-
senso o guías internacionales únicos sobre cómo tratar la 
COVID-19. Se sugiere que adaptar las acciones de evaluación, 
monitorización y tratamiento de los pacientes con COVID-19, 
centradas en el conocimiento de la fisiopatología de la enfer-
medad y en los factores de riesgo conocidos, podría mejorar 
la presentación de los desenlaces adversos en los pacientes. 
En este trabajo se presenta un flujograma de atención y tra-
tamiento para el paciente con COVID-19 durante la hospitali-
zación, centrado en la identificación de la etapa de la 
enfermedad, la revaloración constante con énfasis en la iden-
tificación temprana de los factores de mal pronóstico y pro-
puestas del tratamiento de acuerdo con las guías actuales.

Palabras clave: Algoritmos; Infecciones por Coronavirus; 
Terapéutica; Factores de Riesgo; Protocolos Clínicos

introducción

El coronavirus 2 asociado al síndrome respiratorio 
agudo severo (SARS-CoV-2) fue descrito en diciembre 
de 2019 y es el causante de la enfermedad respiratoria 
denominada COVID-19, la cual ha producido una emer-
gencia sanitaria mundial.1

A pesar de que la investigación sobre el SARS-
CoV-2 y el COVID-19 ha experimentado un incremento 
exponencial, con cerca de 18  000 publicaciones en 
seis meses en buscadores como PubMed, no existe 
en la actualidad información clínica suficiente para 
generar un consenso o guías internacionales únicos 
sobre cómo tratar el COVID-19.
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Actualmente, aún no se cuenta con fármacos espe-
cíficos para el tratamiento del COVID-19.2,3 Al momento 
las guías internacionales y nacionales sobre trata-
miento de esta enfermedad indican de forma inicial que 
se debe identificar la etapa de la enfermedad del 
paciente y posteriormente sugieren tratamiento con 
enfoque en sus formas clínicas, dividiendo las reco-
mendaciones generalmente en función del estado de 
COVID-19 moderado, grave y de pacientes en estado 
crítico.2,3 Además, en todas se realiza la recomenda-
ción de la vigilancia de los factores clínicos y bioquí-
micos de mal pronóstico.

La International Society for Infectious Diseases 
(IDSA), mediante la publicación de Zheng, et al., pro-
pone una estrategia de tratamiento para pacientes 
COVID-19 basada en su riesgo, determinado por sus 
características iniciales.4 Para esto, determinó tres gru-
pos de riesgo con base en características clínicas (sín-
tomas clínicos, saturación y parámetros gasométricos), 
así como criterios por imagen (tomografía de tórax) 
para dividir a los pacientes en riesgo leve, moderado 
y grave. En su protocolo, los pacientes recibieron dife-
rentes esquemas terapéuticos de acuerdo con dicha 
clasificación de la enfermedad. Siguieron 55 casos del 
Cancer Center of Whuan Union Hospital de forma 
retrospectiva y encontraron que el 91.2% de los indivi-
duos clasificados de forma inicial con COVID-19 leve 
tuvieron remisión de manifestaciones clínicas después 
de dos semanas, además de mejoría radiológica en el 
82.4 y 76.2% en los grupos leve y grave, respectiva-
mente, después de dos semanas, sin reportarse defun-
ciones durante el tiempo de seguimiento. Los autores 
sugieren que la estrategia de tratamiento adaptado por 
riesgo podría asociarse a mejoría clínica y por imagen 
significativa.

Por otra parte, Galluccio, et  al. proponen un algo-
ritmo de tratamiento con abordaje multidisciplinario, en 
el que, con los datos disponibles a la fecha, reconocen 
la importancia de otorgar el tratamiento adecuado, 
basado en el mecanismo de acción individual de cada 
grupo farmacológico y en el momento del curso de la 
enfermedad, en el que podría resultar más adecuado 
y con menor riesgo, por ejemplo, en etapas tempranas 
antes de la fase de hiperinflamación.5 Por lo tanto, se 
enfatiza atender con especial importancia el tiempo en 
que cada tratamiento podría tener el mayor beneficio y 
el menor riesgo. También se reconoce el papel prepon-
derante del reconocimiento temprano de los factores 
de laboratorio de mal pronóstico, con el fin de iniciar 
el tratamiento oportuno y una monitorización 
estrecha.

A partir de estas observaciones, se construyó un 
flujograma centrado en la identificación de la etapa de 
la enfermedad de cada paciente y su revaloración 
constante con énfasis en la vigilancia e identificación 
temprana de los factores de mal pronóstico; posterior-
mente se hacen propuestas del tratamiento más indi-
cado para cada escenario, de acuerdo con la evidencia 
disponible, así como intervenciones terapéuticas y de 
monitorización.

Metodología

Se hizo una revisión de la literatura con los términos 
MESH COVID-19, treatment strategies y risk factors. Se 
revisó la literatura y se determinaron objetivos para opti-
mizar la atención del paciente hospitalizado. Para la 
construcción del algoritmo, se solicitaron sugerencias 
de especialistas (radiólogo, infectólogo y neumólogo) 
para la incorporación de las prácticas clínicas más apro-
piadas y asequibles en el medio hospitalario real. Se 
llevó a cabo revisión en tres ocasiones consecutivas, 
hasta alcanzar el consenso de las recomendaciones.

A pesar de que existen distintos métodos para clasi-
ficar la etapa de la enfermedad en el COVID-19,6,7 se 
eligió la clasificación presentada en los lineamientos 
del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS)8 por 
su practicidad.

Algoritmo de atención y tratamiento para 
pacientes con COVID-19 hospitalizados

Los objetivos establecidos para optimizar la atención 
del paciente hospitalizado fueron:
–	 Identificar de forma inmediata al paciente críticamen-

te enfermo.
–	Estandarizar medidas no farmacológicas, farmacoló-

gicas y de vigilancia para los pacientes con CO-
VID-19 hospitalizados cuyo estado fuera estable.

–	 Identificar en el medio hospitalario los factores pro-
nósticos clínicos, de laboratorio y de imagen asocia-
dos con desenlaces adversos en pacientes con 
COVID-19.

–	Determinar el tratamiento farmacológico y no farma-
cológico con mayor evidencia de beneficio y seguri-
dad para las formas moderadas y graves de CO-
VID-19, basadas en recomendaciones de organismos 
internacionales.

–	Crear una herramienta sencilla y completa que per-
mita orientar al clínico sobre la toma de decisiones 
terapéuticas, basadas en la revaloración frecuente 
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del paciente y orientadas por medio de la vigilancia 
de factores de riesgo conocidos.

–	 Favorecer la estandarización de procedimientos y la 
recolección de datos sobre la evolución y los desen-
laces de los pacientes con COVID-19, con el fin de 
analizar prácticas, encontrar áreas de oportunidad y 
evaluar seguridad y eficacia de tratamientos en po-
blación de nuestro medio.

–	Permitir mejorar la calidad de la atención hospitala-
ria, así como abatir los desenlaces adversos en los 
pacientes con COVID-19. (Fig. 1)
El inicio de la valoración del paciente con COVID-19 

en hospitalización debe partir de la identificación de la 
etapa de la enfermedad. Para ello se recomienda siem-
pre tomar en cuenta la fecha de inicio de los síntomas, 
dado que aproximadamente en el día 10 se encuentra 
el inicio del estado de sepsis y en el día 12 el desarrollo 
del síndrome de insuficiencia respiratoria aguda.9 
Asimismo, debe tomarse en cuenta el tiempo de evo-
lución de la enfermedad transcurrido previo al ingreso 
y durante la estancia hospitalaria, a fin de identificar 
probables complicaciones asociadas con la enferme-
dad (como trombosis arterial y venosa10 o miocarditis)11 
y agregadas, por ejemplo, las relacionadas con intuba-
ción endotraqueal y postración prolongadas.

El tratamiento, que incluye medidas farmacológicas 
y no farmacológicas (como el aporte de oxígeno suple-
mentario y la pronación temprana), debe otorgarse 
siempre después de una valoración individualizada de 
los factores de riesgo, así como del análisis sobre la 
mejoría o el empeoramiento clínico del paciente.

En el empleo del algoritmo presentado en este tra-
bajo, se propone la vigilancia frecuente de los factores 
de riesgo como medida central para la toma de deci-
siones farmacológicas, conducta que puede ser man-
tenida independientemente del estado de estabilidad 
del paciente o en condición de enfermedad crítica con 
requerimiento de soporte vital.

Factores de riesgo

Existen grandes cohortes internacionales que han 
reportado como factores de mala progresión (presen-
tación de COVID grave, ingreso a unidad de cuidados 
intensivos [UCI], tormenta de citocinas o mortali-
dad):12,13,14,15,16,17,18 edad, género masculino, incremento 
de deshidrogenasa láctica, daño miocárdico, hiperglu-
cemia, dosis altas de glucocorticoides, hipoxemia < 90 
y disnea, hipoalbuminemia, incremento de IL-2, IL-6, 
IL-10 y TNF alfa, disminución de conteo de linfocitos T 
CD4 + y T CD8 +.

De ellos, se encuentran datos sobre el riesgo incre-
mentado para presencia de síndrome de dificultad res-
piratoria aguda y muerte: neutrofilia, disfunción 
orgánica y coagulopatía.19 En una revisión sistemática 
se encontró que los biomarcadores que se modifican 
durante el COVID-19 grave son: incremento en PCR, 
amiloide sérico, IL-6, índice neutrófilo/linfocito, 
dímero D, troponina I, urea y creatinina, y disminución 
de linfocitos y plaquetas totales.20 Los valores incre-
mentados del índice neutrófilo/linfocito (NLR) se ha 
encontrado como herramienta útil en la identificación 
temprana de COVID-19 grave,21,22 e incluso mortali-
dad,23 con base en la presentación temprana de lin-
fopenia como marcador de gravedad de la enfermedad. 
Un estudio encontró AUC 0.93, para punto de cohorte 
de NLR 5.5.24

El puntaje incrementado (> 169 puntos) del HScore25 
identifica a pacientes con riesgo de desarrollar sín-
drome de linfohistiocitosis macrofágica secundaria o 
tormenta de citocinas, por lo que constituyen un sub-
grupo de pacientes que podrían beneficiarse del cam-
bio en la estrategia de tratamiento con la adición de 
fármacos experimentales (por ejemplo, tocilizumab).

Recientemente, un estudio encontró mediante análi-
sis univariado que de las características radiológicas 
evaluadas por tomografía, el puntaje CO-RADS  >  7 
tuvo razón de verosimilitud de 19 para identificar 
pacientes con COVID-19 y neumonía severa.26

Para la evaluación de la probabilidad de que un 
paciente presente mala evolución clínica en la valora-
ción inicial, se han publicado dos sistemas basados en 
factores de riesgo: CALL score27 y ABC-GOALSCL,

28 
de los cuales el primero fue desarrollado por la IDSA 
y el segundo en el Instituto Nacional de Ciencias 
Médicas y Nutrición Salvador Zubirán; su objetivo es 
estimar el riesgo de progresión a forma grave de 
COVID-19 y el riesgo de requerimiento de ingreso a 
UCI, respectivamente. Ambos fueron construidos 
mediante la identificación de las variables en el análisis 
multivariado, que fueron capaces de predecir de forma 
independiente los grupos de pacientes con desenlace 
adverso. Posteriormente se definió un sistema de pun-
tuación calibrado que se basó en dichas variables, el 
cual resultó con una AUC 0.91 y 0.87 para cada escala, 
respectivamente.

Para el CALL score la progresión se definió como 
desarrollo de COVID-19 grave (frecuencia respiratoria 
30 respiraciones o más por minuto, saturación de oxí-
geno en reposo de 93% o menos, presión parcial de 
oxígeno arterial [PaO2/concentración de oxígeno [FiO2 
de 300 mmHg o menos o requerimiento de ventilación 
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Figura 1. Algoritmo de atención y tratamiento para pacientes con COVID-19 en hospitalización.
Cuadros verde y rojo: etapas de la enfermedad; cuadros amarillos y naranja claro: los momentos de valoración y toma 
de decisiones: cuadros azul marino: factores indispensables sugeridos para apoyar la toma de decisiones: datos de 
alarma y factores de riesgo; cuadros azul celeste: terapéutica farmacológica y no farmacológica sugerida.
COVID-19: enfermedad por coronavirus 19; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; EPOC: enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica; TAS: tensión arterial sistólica; PAM: presión arterial media; LRA: lesión renal aguda; SICA: síndrome 
isquémico coronario agudo; CID: coagulación intravascular diseminada; TEP: tromboembolia pulmonar; FR: frecuencia 
respiratoria; SaO2: saturación de oxígeno por pulsioximetría; PaO2/FiO2: relación presión arterial de oxígeno/fracción de 
oxígeno inspirada de oxígeno; Rx: radiografía de tórax; TAC: tomografía axial de tórax; qSOFA: escala Quick Sequential 
Organ Failure Assessment score; NWES2: National Early Warning Score 2; UCI: unidad de cuidados intensivos; SV: signos 
vitales; EF: exploración física; PCR-SARS-CoV-2: reacción en cadena de polimerasa para coronavirus 2 asociado a 
síndrome respiratorio agudo severo; ALT: alaninaminotransferasa; DHL: lactato deshidrogenasa; TP: tiempo de protrombina; 
CPK: creatininfosfoquinasa; IL-6: interleucina 6; NLR: neutrófilo/linfocito ratio; CORADS COVID-19: Reporting and Data 
System; ATB: antibiótico: pO2: presión parcial de oxígeno; HAP: hipertensión arterial pulmonar.

Datos de alarma:
Disnea

Exacerbación de disnea en
enfermos crónicos (ICC, EPOC)

Oximetría de pulso < 90% FiO221%
Secreciones abundantes

Trastorno del estado de conciencia
Taquipnea

Diarrea persistente
Hipotensión arterial

(TAS > 90, PAM > 60)
Descontrol glucémico

Síndrome pleuropulmonar

Paciente con COVID-19
hospitalizado

Identificación
de datos

de alarma

Ver algoritmo de intubación,
soporte ventilatorio, soporte

hemodinámico, casos especiales
(LRA, SICA, CID, TEP) y
criterios de Ingreso a UCI

No Sí

Evaluación por turno de
etapa de la enfermedad

Estado de choque
Requerimiento de

ventilación mecánica
Falla orgánica múltiple

qSOFA >  3 puntos
Necesidad de ingreso a UCI

Enf respiratoria aguda
(fiebre y ¼: tos, fatiga,

mialgias, cefalea)

Disnea + infección con
infiltrados pulmonares

en Rx o TAC

FR > 30 por min
SaO2 < 90%

PaO2/FiO2 < 300
mmHg

Infiltrados pulmonares
con progresión > 50%

en 24-48 horas en
Rx o TAC qSOFA
> 2, NEWS2 > 5

Etapa IV o
críticamente

enfermo

No

Sí Mejoría

Etapa I o leve (con
comorbilidades)

Con evolución favorable
(recuperación)

Etapa II o moderada
(Neumonía leve) Etapa III o GRAVE

(Neumonía grave/fase
hiperinflamatoria)

Acciones: revisar
SV, EF, paraclínicos,

evolución clínica

Mejoría de síntomas
(no disnea, FR < 22), 72

horas afebril, mejoría
de lesiones pulmonares

por imagen,
PCR-SARS-CoV-2

negativas (x2)

Oxígeno suplementario
Valorar pronación temprana

Tratamiento médico – individualizar
Paracetamol 1 g VO/IV c/8 horas

Enoxaparina 40 mg SC cada 24 horas
Glucocorticoides dosis bajas, ciclo corto

*Azitromicina 500 mg VO c/24 horas por 5 días
*Ceftriaxona 1 gr IV cada 12 horas por 7 días

*solo en sospecha de inf. bacteriana
Ajustar de acuerdo con la evolución

Factores de mal pronóstico:
Progresión de dificultad

respiratoria. Fiebre persistente
de difícil control

Hepatoesplenomegalia
Hipoxemia al ingreso

Leucopenia < 1000, ALT > 40,
DHL > 245 U/L, dímero D > 1
mg/l (>1000 ng/ml), ferritina

≥ 300µg/L, TP ≥ 16 seg, CPK ≥ 2
veces el valor normal, IL-6 > 40
pg/ml, ↑ troponina, Hscore > 169

puntos. NLR > 5.5 o
incremento. CORADS > 7

Realizar valoraciones seriadas:
identificación temprana

Acciones: 
-Prueba con incremento de

O2 suplementario
-Pronación temprana

-Dx diferenciales (TEP, SICA,
CID, Sx pleuropulmonar,

sepsis bacteriana, descontrol
metabólico)

-Valorar tratamiento
experimental
Tocilizumab
Remdesivir

Plasma de pacientes
convalecientes

-Policultivos. Inicio/ajuste
de ATB empírico

Sí
No

Planificar
egreso

Valorar por turno
factores de mal

pronóstico
Sí

Sí

Sí

No
No

Valorar anticoagulación
profiláctica: escala de

Padua > 6 pts = alto riesgo
Rivaroxaban 20 mg VO
c/24 horas por 15 días
Fisioterapia pulmonar

Datos de alarma
Aislamiento por 7-14

días en domicilio
Cita de control

Sat < 88% y pO2 < 55
mmHg, al aire

ambiente
*pO2 56-60 mmHg +

ICC, HAP

Continuar vigilancia de datos
de alarma, datos de mal
pronóstico y tratamiento

establecido

Valorar datos de alarma,
requerimiento de VMI
y disfunción orgánica

Descartar
sobreinfección

bacteriana
(purulencia de
secreciones,
neutrofilia,

procalcitonina).
Policultivos y

ajuste de
ATB empírico

Tramitar oxígeno
domiciliario

Valorar pronación
temprana

Valorar inicio de
tratamiento experimental

*discusión en equipo
multidisciplinario:

Glucocorticoides dosis
bajas, ciclo corto

Tocilizumab
Plasma de pacientes

convalecientes 
Colchicina
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mecánica) o empeoramiento de los hallazgos de la 
tomografía computarizada pulmonar. Las variables que 
fueron asociadas de forma independiente en la regre-
sión logística multivariada para progresión de la enfer-
medad fueron: comorbilidades, tener 60 años o más, 
conteo linfocitario total menor que 1000 cel/L y lactato 
deshidrogenasa (DHL) de 250-500 U/L. En el sistema 
de puntuación se definieron tres niveles de riesgo de 
acuerdo con sus probabilidades de progresión: 4-6 
puntos, riesgo bajo o clase A (menos de 10% de pro-
babilidad de progresión); 7-9 puntos, riesgo intermedio 
o clase B (10-40% de probabilidad de progresión), y 
10-13 puntos, clase C (más de 50% de probabilidad de 
progresión).27 El CALL  score ha sido evaluado pros-
pectivamente en población mexicana para su rendi-
miento en la identificación del requerimiento de UCI y 
ha resultado con una AUC 0.72.28

En el caso del ABC-GOALSCL,
28 se identificaron los 

pacientes que requirieron ingreso a la UCI de aquellos 
que no lo requirieron y fueron dados de alta. Se gene-
raron tres sistemas de puntuaciones y solo se utilizaron 
variables clínicas o se agregaron parámetros de labo-
ratorio o de tomografía, respectivamente. Las variables 
clínicas incluidas fueron: sexo masculino, presión arte-
rial sistólica < 100 mmHg, disnea, índice de Charlson, 
glucosa, obesidad, albúmina, DHL y SatO2/FiO2, que 
cuentan con un sistema de puntuación, cuyo resultado 
de 0-3 puntos indica riesgo bajo (4%) de requerimiento 
de UCI, de 4-9 puntos riesgo moderado (23-40%) y 
más de 17 puntos riesgo alto (53-99%).

La caracterización e identificación de factores de 
riesgo es indispensable para ayudar a identificar opor-
tunamente al paciente con mayores probabilidades de 
complicaciones, progresión a formas graves de la enfer-
medad, requerimiento de cuidados intensivos y mortali-
dad, con el fin de mejorar su monitorización y tratamiento 
oportuno. Actualmente no se conoce un factor (o com-
binación de ellos) que sea capaz de predecir con exac-
titud cuáles pacientes desarrollarán la forma grave de 
COVID-19; sin embargo, hay un intenso trabajo de inves-
tigación mundial al respecto, en torno a factores del 
agente, genéticos, ambientales, entre otros. La incorpo-
ración de la detección de los factores de riesgo ya 
conocidos, de forma estandarizada y frecuente, así 
como la identificación de su tendencia (por ejemplo, el 
incremento de los reactantes de fase aguda y de pará-
metros subrogados de disfunción orgánica y el empleo 
de escalas de riesgo para progresión o ingreso a UCI) 
podría contribuir en la mejora de la calidad de la aten-
ción médica, así como en el impedimento de que la 
enfermedad progrese hasta sus últimas etapas.

Tratamiento farmacológico

En las últimas revisiones de las guías internacionales 
(OMS,2 NIH/CDC,3 IDSA)29 y de la institucional,8 se 
establece que aún no se conoce el tratamiento espe-
cífico para el COVID-19. Por lo tanto, el tratamiento 
propuesto, así como el momento de su inicio se llevó 
a cabo con base en las guías disponibles y los linea-
mientos internos del IMSS.8 Para revisión de las indi-
caciones, consideraciones en grupos especiales, así 
como la evidencia científica disponible sobre su 
empleo, se remitirá al lector a dichas fuentes.

Hasta el momento, el empleo de glucocorticoides en 
dosis bajas y de ciclo corto es el único tratamiento que 
ha demostrado disminuir la mortalidad en pacientes con 
COVID-19 grave que presentaron requerimiento de oxí-
geno suplementario o de ventilación mecánica invasiva, 
según los resultados preliminares del estudio 
RECOVERY.30 El beneficio parece limitarse a pacientes 
con evolución de la enfermedad de alrededor de 10 días 
y con requerimiento de oxígeno suplementario, los cua-
les tienen evidencia de inflamación sistémica; por el 
contrario, en pacientes con formas leves de la enferme-
dad (sin requerimiento de oxígeno suplementario) no se 
encuentra beneficio e incluso dicho tratamiento podría 
resultar en incremento de riesgo de mortalidad. El 
esquema recomendado es con dexametasona, 6  mg, 
cada 24 horas por 10 días y en las recomendaciones 
de las guías NIH se incluyen esquemas con dosis equi-
valentes (prednisona, 40 mg, metilpredisolona, 32 mg, 
o hidrocortisona, 160 mg) y duración similar.3

Los tratamientos como remdesivir, tocilizumab y 
plasma de pacientes convalecientes se incluyen en 
este trabajo como tratamientos experimentales, debido 
a que el nivel de recomendación sobre su indicación 
en COVID-19 aún no está establecido, son medica-
mentos costosos y no disponibles en todos los centros 
hospitalarios y su empleo está mejor indicado para 
pacientes incluidos en ensayos clínicos. De ellos, el 
remdesivir ha demostrado acortar el tiempo hasta la 
mejoría en pacientes con COVID-19 hospitalizados,31 
pero ninguno ha logrado disminuir la mortalidad.

Fármacos propuestos para COVID-19 sin 
beneficio comprobado

Hay una intensa investigación entre grupos farmaco-
lógicos diversos que pudieran ser útiles para el trata-
miento del COVID-19 y atienden diversos aspectos de 
la fisiopatología: unión del virus a la célula, entrada a la 
célula del virus, antivirales directos y modulación de la 
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respuesta inmunológica exagerada secundaria; incluso 
hay grupos que apuestan a los efectos antioxidantes 
sistémicos. Entre ellos se han propuesto fármacos como 
estatinas, antiinflamatorios no esteroideos y multivitamí-
nicos (vitamina C y D), todos todavía sin resultados de 
ensayos clínicos suficientes para poder emitir una reco-
mendación.2,6 Se deberá mantener seguimiento sobre 
el resultado, preferentemente de ensayos clínicos alea-
torizados y doblemente cegados, para considerar su 
incorporación al esquema de tratamiento.

La colchicina es un fármaco que produce la inhibición 
del inflamasoma, el cual es un mediador muy importante 
de la familia de las citocinas IL-1. Se ha utilizado en el 
tratamiento de otras enfermedades con gran incremento 
de citocinas (como miocarditis por citomegalovirus, fie-
bre mediterránea familiar, síndromes autoinflamatorios 
familiares).32,33 En el ensayo GRECCO-19,34 que cons-
tituyó un estudio prospectivo, abierto, con 105 pacientes 
sin requerimiento de soporte ventilatorio aleatorizados 
para recibir tratamiento médico estandarizado o con 
adición con colchicina, se comprobó mejoría estadísti-
camente significativa en el tiempo para el deterioro clí-
nico, sin diferencias entre los grupos para requerimiento 
de ventilación ni mortalidad. Se requieren más estudios 
para generar un consenso sobre la indicación y la segu-
ridad de la colchicina en pacientes con COVID-19.

Aporte de oxígeno suplementario

El escalamiento del dispositivo con el que se aporte el 
oxígeno suplementario (puntas nasales, mascarillas sim-
ples, con bolsa reservorio) es un procedimiento de vital 
importancia en el tratamiento de los pacientes con 
COVID-19. Es crucial implementar su vigilancia y ajuste 
de forma frecuente en la atención de estos enfermos. Los 
métodos de escalamiento, el uso de dispositivos de alto 
flujo, dispositivos de ventilación no invasiva, así como las 
indicaciones de la realización de intubación endotraqueal 
e inicio de ventilación mecánica invasiva escapan a los 
objetivos de este trabajo. Aun así, el beneficio de la pro-
nación temprana en pacientes despiertos y ventilados 
artificialmente, así como el empleo de las estrategias de 
ventilación de protección y de reclutamiento alveolar ha 
sido reconocido en el manejo de pacientes con síndrome 
de dificultad respiratoria aguda y COVID-19.2,6

Egreso hospitalario

Se deberá hacer la valoración de los criterios de 
egreso hospitalario35 para los pacientes con evolución 
estable, la cual deberá ser revisada de forma frecuente, 

con el fin de identificar de forma oportuna los candida-
tos para el alta, estratificar su riesgo de trombosis y 
determinar el requerimiento de continuar la anticoagu-
lación profiláctica,10 así como planificar las acciones 
posteriores al alta, como la rehabilitación, la educación 
sobre datos de alarma y el seguimiento.

Conclusiones

El tratamiento basado en la vigilancia estrecha y fre-
cuente de los factores de riesgo de mala evolución en 
pacientes con COVID-19 podría permitir optimizar la 
indicación oportuna de tratamientos en el momento más 
conveniente, con la intención de mejorar los desenlaces 
clínicos. Es importante continuar con trabajo multidisci-
plinario con el fin de incorporar recomendaciones perti-
nentes para abordaje del paciente de forma integral y 
evitar complicaciones asociadas a la enfermad o al 
daño/disfunción orgánica asociada. Asimismo, estas 
prácticas deben modificarse de forma periódica y con 
la frecuencia necesaria, según se avance en conoci-
mientos de fisiopatología de este agente emergente y el 
resultado de ensayos clínicos que localicen factores 
cuya identificación e incidencia temprana contribuyan a 
mejorar el pronóstico de los pacientes con COVID-19.
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abstract

Due to the current pandemic produced by the SARS-CoV-2, 
there has been a scientific race in order to find an appropriate 
treatment and prophylaxis for patients with COVID-19. 
Multiple studies in the literature have shown that chloroquine 
and hydroxychloroquine inhibits the virus in vitro. However the 
majority of the in vivo data comes from observational studies, 
some of these with severe flaws in their study design. It’s 
important to make conclusions based on the results of the 
randomized controlled trials that are underway.

Keywords: Coronavirus Infections; Therapeutics; Chloroquine; 
Hydroxychloroquine; COVID-19

resumen

La pandemia producida por el virus SARS-CoV-2 ha desen-
cadenado una carrera científica en donde se busca encon-
trar medicamentos para el tratamiento y profilaxis de 
pacientes con COVID-19. Existen en la literatura múltiples 
estudios en donde se ha demostrado que la cloroquina e 
hidroxicloroquina inhiben la replicación in vitro del virus. Sin 
embargo hasta la fecha la gran mayoría de la información in 
vivo que se ha publicado proviene de estudios observacio-
nales, algunos de estos con notables erratas en su metodo-
logía. Por lo tanto es necesario realizar conclusiones basadas 
en el conjunto de resultados que arrojen los ensayos clínicos 
aleatorizados que se están realizando en la actualidad.

Palabras clave: Infecciones por Coronavirus; Terapéutica; 
Cloroquina; Hidroxicloroquina; COVID-19

Debido a la pandemia de la COVID-19, la cual afecta 
a las naciones y sistemas de salud, la investigación 
sobre posibles tratamientos para contrarrestar la infec-
ción producida por el SARS-CoV-2 se ha incremen-
tado. La alta tasa de mortalidad de este virus ha 
desencadenado un aumento en el desarrollo de múlti-
ples ensayos clínicos, en los que se valora la eficacia 
in  vivo de medicamentos que han demostrado inhibir 
la replicación del virus in vitro.1 La cloroquina y su 
derivado hidroxicloroquina cuentan con varios años de 
existencia; por lo tanto, sus usos en diferentes patolo-
gías y efectos secundarios han sido extensamente 
estudiados, lo cual las convierte en prospectos ideales 

para dichos ensayos clínicos. Actualmente, la cloro-
quina está indicada para el tratamiento y profilaxis de 
la malaria. A pesar de ello, el desarrollo de resistencia 
en diversas regiones del mundo ha causado que su 
utilidad vaya en descenso.2 La hidroxicloroquina es 
conocida por su efecto inmunomodulador y es utilizada 
en enfermedades reumatológicas.

La cloroquina y sus derivados son bases débiles y 
tienden a acumularse en organelos con pH bajo, espe-
cialmente en lisosomas, endosomas y aparato de Golgi. 
Esto causa un aumento del pH en dichos organelos, 
con lo que se interrumpe la modificación postraslacio-
nal de proteínas virales.3 Jang et al. encontraron que la 
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cloroquina disminuye los niveles del ARN mensajero de 
moléculas proinflamatorias como TNF-α, IL-1β e IL-6 en 
monocitos y macrófagos de seres humanos.4 En otro 
estudio se demostró que la cloroquina causa una dis-
minución en la glucosilación de la enzima convertidora 
de angiotensina II, receptora del SARS-CoV-2.5

Hasta la fecha, solo un ensayo clínico aleatorizado 
con doble ciego ha publicado sus resultados en el uso 
de hidroxicloroquina como profilaxis durante los prime-
ros cuatro días después de estar en contacto con un 
paciente PCR positivo para SARS-CoV-2.6 Sus resulta-
dos demostraron que la hidroxicloroquina no disminuye 
la incidencia de la enfermedad. De los 414 pacientes 
que recibieron hidroxicloroquina, 49 (11.8%) desarrolla-
ron COVID-19; de 407 pacientes que recibieron placebo, 
58 (14.3%) desarrollaron la enfermedad. No se encontró 
una diferencia estadísticamente importante (p  = 0.35). 
Cabe destacar que de los 107 pacientes con COVID-19, 
20 fueron confirmados por PCR y 84 tuvieron síntomas 
compatibles con la definición operacional del COVID-19 
utilizada en los Estados Unidos; sin embargo, no se 
comprobó en laboratorio la enfermedad, lo cual limitó 
sus conclusiones científicas, ya que se desconoce la 
sensibilidad de la definición operacional.

En el mes de mayo, la revista The Lancet, publicó un 
estudio observacional multinacional, en el cual se 
encontró un aumento en el riesgo de defunciones en 
pacientes hospitalizados por COVID-19 tratados con 
cloroquina (HR 1.365, 95% intervalo de confianza al 
95% [IC  95%] 1.218-1.531) e hidroxicloroquina (HR 
1.335, 95% IC 95% 1.223-1.457).7 Estas observaciones 
provocaron que distintas naciones en conjunto con la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) suspendieran 
sus ensayos clínicos en dichos tratamientos.8

Días después de la publicación el periódico britá-
nico The Guardian realizó una investigación, con la 
cual se cuestionó la validez del artículo y se expuso 
que la información utilizada en el análisis del estudio 
no era confiable.9 La compañía encargada de la reco-
pilación y almacenamiento de información de 96 000 
pacientes incluidos en el estudio no ha logrado expli-
car cómo obtuvo y desarrolló su base de datos. 
Además de ser dirigida por uno de los coautores del 
artículo, su existencia era prácticamente desconocida 
antes de la pandemia, lo cual pone en duda su legi-
timidad. Debido a estas investigaciones y al rechazo 
por parte de la compañía en proveer la base de datos 
para que sea evaluada por un auditor de información 
externo, los autores decidieron retirar el artículo publi-
cado.10 Subsecuentemente, la OMS reanudó sus 
ensayos clínicos debido a que el comité encargado 

de la monitorización y seguridad de datos no encon-
trara en la literatura reciente, una asociación entre las 
aminoquinolinas y el aumento en la mortalidad.8

La comunidad médica está cuestionando el escrutinio 
científico realizado por las revistas médicas de gran tra-
yectoria e importancia internacional. Indudablemente, la 
propagación y mortalidad del SARS-CoV-2 han provocado 
que las investigaciones clínicas se desarrollen a una velo-
cidad jamás antes vista; sin embargo, esto no debe dar 
paso a una deficiente metodología científica. Ahora, más 
que nunca, es importante mantener un estricto estándar 
de calidad en la literatura médica, ya que las conclusiones 
de diversos estudios pueden tener un alto impacto y 
alcance en la salud de la población. Por lo tanto, es nece-
sario evaluar paulatinamente los resultados que arrojen 
los distintos ensayos clínicos aleatorizados y realizar con-
clusiones basadas en el conjunto de sus resultados. Solo 
así podremos valorar el uso de la cloroquina y sus deri-
vados como profilaxis y tratamiento para el COVID-19.
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abstract

T lymphocytes (or T cells) are characterized by having an 
essential role in the control of acute viral infections. SARS-
CoV-2 infection is an acute viral infection that mainly affects 
the respiratory tract causing COVID-19 disease, which pre-
sents with mild, moderate and critical symptoms that can lead 
to the death of the patient. The induction of populations of 
CD4+ and CD8+ T cell with a functional memory phenotype 
could be decisive in the control of viral replication and the-
refore be determinants in the course of the disease. In this 
opinion article, we will review the reported evidence regar-
ding the presence, phenotype, and function of circulating T 
cell populations and the site of infection to understand their 
possible role in controlling viral replication, in the severity of 
the disease, and the importance of T-cell-mediated protection 
in the development of vaccines against SARS-CoV-2 
infection.

Keywords: Vaccines; CD4-Positive T-Lymphocytes; CD8-
Positive T-Lymphocytes; Coronavirus Infections; SARS Virus

resumen

Los linfocitos T se caracterizan por tener un papel esencial en 
el control de infecciones virales agudas. La infección por 
SARS-CoV-2 es una infección viral aguda que afecta principal-
mente el tracto respiratorio y causa la enfermedad COVID-19, 
la cual cursa con síntomas leves, moderados y críticos que 
pueden llevar a la muerte del paciente. La inducción de pobla-
ciones de linfocitos T CD4+ y CD8+ con fenotipos de memoria 
funcionales podrían ser esenciales en el control de la replica-
ción viral y, por lo tanto, determinantes en el curso de la enfer-
medad. En este artículo de opinión revisaremos las evidencias 
reportadas en cuanto a la presencia, fenotipo y función de las 
poblaciones de linfocitos T en circulación y en el sitio de infec-
ción para entender su posible papel en el control de la repli-
cación viral, en la severidad de la enfermedad y la importancia 
de la protección mediada por linfocitos T en el desarrollo de 
vacunas contra la infección por SARS-CoV-2.

Palabras clave: Vacunas; Linfocitos T CD4-Positivos; Linfocitos 
T CD8-Positivos; Infecciones por Coronavirus; Virus del SARS

Los linfocitos T o células T representan un compo-
nente crucial de la respuesta inmune protectora contra 
las infecciones virales y la infección por SARS-CoV-2, 
virus causante de COVID-19, es un ejemplo de ello. 
Debido a su importancia, estas células fueron de las 
primeras en ser analizadas y descritas en pacientes 
con COVID-19 en los que se reportaron cantidades 
disminuidas de linfocitos T totales en circulación, bazo 
y en ganglio linfático hilar.1 La disminución en los 
números de linfocitos T se correlacionó con un peor 

pronóstico de la enfermedad y se asoció a la presencia 
de inflamación sistémica, posiblemente asociada a un 
incremento en el compartimiento mieloide con la pre-
sencia de monocitos y macrófagos inflamatorios capa-
ces de expresar citocinas como IL-1β e IL-6.2 De igual 
forma, la disminución de los linfocitos T en circulación 
se ha propuesto como un indicador del curso de la 
infección en el que números reducidos se correlacio-
nan con la severidad de la enfermedad.3,4 Estos hallaz-
gos se sustentan con estudios de firmas transcripcionales 
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de pacientes graves en las que se observa una dismi-
nución importante del compartimiento de linfocitos T 
en sangre periférica, acompañado de un incremento 
del compartimiento mieloide, el cual se restablece en 
pacientes que se recuperan de la infección.5

A pesar de que la mayoría de los reportes indican 
una disminución de los linfocitos T en circulación, se 
ha identificado en la sangre periférica de los pacientes, 
después de dos semanas de la infección por SARS-
CoV-2, la presencia de poblaciones de linfocitos T de 
memoria circulante: CD4+ de memoria central, la cual 
se caracteriza por su capacidad de responder más 
eficiente ante un segundo encuentro con el agente 
inductor, y CD8+ de memoria efectora, que se carac-
teriza por su capacidad de eliminar en tiempos cortos 
el microorganismo inductor.6,7

En cuanto a la presencia de poblaciones de linfocitos 
T en el sitio de la infección, se ha observado en el 
lavado bronquioalveolar de pacientes con COVID-19 
moderado la presencia de una firma transcripcional 
que corresponde a linfocitos T CD8+ y principalmente 
CD4+, los cuales además muestran una expansión 
clonal.8 La presencia de poblaciones de linfocitos T en 
el sitio de infección podría explicar la disminución de 
estas poblaciones en la periferia. De manera impor-
tante el fenotipo de memoria los linfocitos T en pacien-
tes con COVID-19 moderado que resolvieron la 
infección corresponde a linfocitos T de memoria resi-
dentes de tejido, los cuales son determinantes en el 
control de otras infecciones virales agudas en las que 
se ha demostrado que las células de memoria circu-
lante se convierten rápidamente en células residentes 
de tejido con capacidad efectora inmediata.9 Si se 
comparan estas observaciones en pacientes que resol-
vieron la infección con la ausencia de estas poblacio-
nes en pacientes críticos, se sugiere que las poblaciones 
de linfocitos T de memoria residentes de tejido pulmo-
nar participan eficientemente en el control de la repli-
cación viral, representan una población de buen 
pronóstico y destacan la importancia de su inducción 
en el diseño de vacunas eficientes contra COVID-19.

Para complementar las observaciones clínicas de los 
pacientes, se han realizado algunos experimentos 
ex vivo de pacientes convalecientes de COVID-19, en 
los que se ha evaluado la respuesta de los linfocitos T 
CD4+ y CD8+ en los diferentes antígenos del virus. Se 
ha encontrado que las proteínas S, M y N pueden acti-
var tanto los linfocitos T CD4+ como los CD8+, por lo 
que además de la proteína S sería importante evaluar 
las proteínas M y N como blancos para inducir una 

respuesta celular protectora mediada por linfocitos 
T.10,11

Recientemente se ha demostrado en infecciones 
virales crónicas una diferenciación continua en las 
poblaciones de linfocitos de memoria a fenotipos deno-
minados como agotados que disminuyen su capacidad 
funcional, los cuales se caracterizan por la expresión 
del marcador PD-1.12 De manera sorprendente, en los 
pacientes con COVID-19 grave, a pesar de ser una 
infección aguda, se ha encontrado la presencia de 
células T CD4+ y CD8+ con fenotipo de agotamiento 
caracterizado por la expresión de los marcadores PD-1 
y Tim-3 en la sangre periférica. Este hallazgo se rela-
ciona con un peor pronóstico de la enfermedad.13,14 La 
firma de linfocitos T con fenotipo de agotamiento se 
encontró también en el lavado bronquioalveolar de 
pacientes con COVID-19 severo.8 Estos resultados 
indican que la inducción de agotamiento temprano en 
pacientes con COVID-19 es una característica impor-
tante de la pérdida de la función efectora de los linfo-
citos T y por lo tanto un indicador de severidad de la 
enfermedad. Estudios recientes han demostrado que 
el tratamiento con biológicos como la timosina alfa-1 y 
algunos fármacos como la rapamicina es capaz de 
revertir o prevenir el agotamiento en las células T de 
pacientes con COVID-19.15,16

Debido al poco tiempo transcurrido desde que inició 
el brote de COVID-19, existen pocas evidencias sobre 
la duración de la memoria de linfocitos T después de 
la infección. Comparado con otros coronavirus, el 
panorama es alentador, ya que se ha descrito la pre-
sencia de células T CD8+ específicas de memoria en 
sangre periférica de individuos 11 años después de la 
infección por SARS-COV;17 además de que se ha com-
probado que estas células contribuyen sustancial-
mente a la protección ante el SARS.18 También se ha 
detectado la presencia de linfocitos T CD4+ reactivos 
en una gran cantidad de individuos no expuestos al 
SARS-CoV-2, lo que sugiere que existe reacción cru-
zada entre las diferentes cepas de coronavirus

Por otra parte, se sabe que la respuesta de linfocitos 
T CD4+ es determinante en la inducción de anticuerpos 
protectores de larga duración. Se ha reportado que la 
producción de anticuerpos contra el SARS-CoV-2 dis-
minuye si los linfocitos T se encuentran disminuidos, 
como en el caso de la infección por el virus de inmu-
nodeficiencia humana.19

La presencia de linfocitos T está fuertemente relacio-
nada con la protección cuando los anticuerpos no logran 
ser detectados en una infección.20,21 o cuando no se 
generan anticuerpos de larga duración neutralizantes, 
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lo cual se ha reportado en individuos recuperados de 
SARS en los que se ha observado el decaimiento de 
los niveles de anticuerpos neutralizantes que se pre-
senta a los 2-3 años posteriores a la infección.22 En 
estos casos la inmunidad mediada por linfocitos T sería 
determinante en el control de la infección.

En resumen, las evidencias sugieren la importancia 
de la respuesta inmune mediada por linfocitos T en la 
infección por SARS-CoV-2. La presencia de poblacio-
nes de linfocitos T de memoria en circulación y en teji-
dos podría ser la clave para la inmunidad protectora en 
los pacientes además de constituir marcadores de buen 
pronóstico de la enfermedad. El fenotipo de agota-
miento temprano parece ser un marcador importante 
de progresión de la enfermedad y esta población podría 
ser además un blanco terapéutico. Finalmente, estrate-
gias de inmunización que promuevan la inducción de 
poblaciones de linfocitos T de memoria efectores resi-
dentes de tejido podrían ser determinantes en el desa-
rrollo de nuevas vacunas.
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abstract

Background: SARS-CoV-2 infection has become a global 
problem with significant infectiousness and mortality, affec-
ting all age groups. One of the groups of greater risk are the 
pregnant women and their newborns. We present a report the 
first neonate born to a mother with COVID-19 who was treated 
at the Hospital de Gineco Obstetricia No.  3, in La Raza 
National Medical Center.

Clinical case: Male newborn of 34 weeks of gestation, son 
of a mother diagnosed with COVID-19, “not vigorous,” who 
required ventilatory support with intermittent positive pressure 
and mechanical ventilation due to respiratory depression se-
condary to the sedative and anesthetic type medications that 
the mother had received. During hospital stay of the child, he 
presented an adequate evolution and the two tests from 
nasopharyngeal swab at days 1 and 8 of extra-uterine life 
were negative for SARS-CoV-2 infection.

Conclusions: The different clinical manifestations of newbor-
ns with COVID-19 have been described in other studies, 
while the vertical transmission in the newborn up to this 
moment is uncertain.

Keywords: Coronavirus Infections; Infectious disease 
Transmission, Vertical; Infant, Newborn; SARS-CoV-2

resumen

introducción: la infección por SARS-CoV-2 se ha convertido 
en un problema mundial con importante infectocontagiosidad 
y mortalidad, afectando a todos los grupos de edad. Uno de 
los grupos de mayor riesgo son las mujeres embarazadas y 
con ello la afección a sus recién nacidos. A continuación, se 
reporta el caso del primer neonato hijo de madre con 
COVID-19 atendido en el Hospital de Gineco Obstetricia 
No. 3 del Centro Médico Nacional La Raza.

Caso clínico: recién nacido masculino de 34 semanas de 
gestación, hijo de madre con diagnóstico de COVID-19, “no 
vigoroso”, que requirió apoyo ventilatorio con presión positiva 
intermitente y ventilación mecánica debido a depresión res-
piratoria secundaria a los medicamentos de tipo sedante y 
anestésicos que había recibido la madre. Durante su estan-
cia tuvo una evolución adecuada y las dos pruebas de hiso-
pado nasofaríngeo a los días uno y ocho de vida extrauterina 
fueron negativas para la infección por SARS-CoV-2.

Conclusiones: las distintas manifestaciones clínicas de re-
cién nacidos con COVID-19 han sido descritas en otros es-
tudios, mientras que la transmisión vertical en el recién 
nacido hasta este momento es incierta.

Palabras clave: Infecciones por Coronavirus; Transmisión Vertical 
de Enfermedad Infecciosa; Recién Nacido; SARS-CoV-2
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introducción

Desde el 31 de diciembre 2019, una enfermedad 
respiratoria severa se reportó en Wuhan, provincia de 
Hubei en China.1 El 7 de enero 2020 las autoridades 
chinas informaron la presencia de un nuevo virus, el 
cual fue llamado inicialmente como 2019-nCoV (nuevo 
Coronavirus 2019)2 y actualmente ha sido denominado 
SARS-CoV-2 (coronavirus 2 causante del síndrome 
agudo respiratorio severo).

El 30 de enero del 2020 la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) declaró la existencia de una emergen-
cia de salud pública de importancia internacional.3 Esta 
misma organización anunció el nombre de la enferme-
dad como COVID-19 (enfermedad por coronavirus 19, 
por el año 2019, cuando se detectó el virus por primera 
vez).4 Diferentes países empezaron a tomar medidas 
de prevención; sin embargo, la expansión a todo el 
mundo fue inminente.5

Hasta el día 23 de abril 2020 se reportaron en el 
mundo 2 544 792 casos confirmados, 175 694 defun-
ciones, con una tasa de letalidad global de 6.9%, en 
América un total de 957 402 casos. En México el pri-
mer caso confirmado se presentó en la Ciudad de 
México el 27 de febrero 2020, importado por un hom-
bre que viajó a Italia.6 Desde tal fecha hasta el 23 de 
abril del año en curso se reportaron 11  633 casos 
confirmados y 1069 defunciones por COVID-19.7

El Gobierno de México, en coordinación con la 
Secretaría de Salud (SSA) implementó, medidas para 
prevenir y controlar los contagios en el país. El 24 de 
marzo se decretó la fase 2.8 El 30 de marzo se declaró 
una “emergencia sanitaria por causa de fuerza mayor” 
ante la evolución incrementada de casos confirmados 
y muertes por la enfermedad.9 El 21 de abril comenzó 
la fase 3 y se extendieron las actividades de preven-
ción y control.10

Entre los grupos con mayor morbilidad y mortalidad 
de la infección por SARS-CoV-2 están las mujeres 
embarazadas, en las cuales el sistema inmunológico 
tiene cambios asociados a nivel sistémico, pues la 
inmunidad adquirida mediada por células disminuye, 
mientras que la respuesta inmunitaria innata está 
aumentada y activada, para dar una respuesta inme-
diata y adecuada frente a microorganismos patógenos. 
Sin embargo, el sistema inmunológico no actúa de 
forma aislada, sino que tiene interacción con otros 
aspectos de la biología materna, genética, del meta-
bolismo y factores ambientales. A través de la historia, 
las embarazadas han sido afectadas en forma más 
severa frente a brotes de infecciones respiratorias en 

comparación con mujeres de grupos etarios similares 
no embarazadas.11

Ante esto, es muy preocupante la posibilidad de 
transmisión vertical materno-fetal. Hasta ahora se 
carece de evidencia directa para la transmisión vertical 
del SARS-CoV-2. Las presentaciones clínicas atípicas 
y dos modos potenciales de transmisión en neonatos 
(es decir, materno-fetal o materno-neonatal) han lle-
vado a desafíos de diagnóstico y manejo.12

El número de casos neonatales confirmados es limi-
tado. Hasta ahora, se han reportado seis casos en 
China.13,14 Un informe de cinco casos fue publicado en 
una revista china y otro caso fue reportado por los 
medios de comunicación locales. De estos seis pacien-
tes, uno presentó síntomas a las 30 horas de edad con 
resultado positivo para SARS-CoV-2 a las 36 horas 
después del nacimiento. Sin embargo, queda por con-
firmar si este caso representó una transmisión vertical 
de la madre. Los seis casos informados presentaron 
síntomas o signos clínicos inespecíficos que no requi-
rieron intubación y fueron dados de alta después de la 
recuperación completa.12,13,14

La infección por SARS-CoV-2 puede tener efectos 
adversos en los recién nacidos y causar problemas, 
como sufrimiento fetal, parto prematuro, dificultad res-
piratoria, trombocitopenia acompañada de una función 
hepática anormal e incluso la muerte; sin embargo, la 
transmisión vertical de SARS-CoV-2 todavía no ha sido 
confirmada.15

A continuación, describimos el caso clínico del pri-
mer neonato nacido de madre con COVID-19, atendido 
en la Unidad Médica de Alta Especialidad de 
Ginecología y Obstetricia No.3, del Centro Médico 
Nacional la Raza del Instituto Mexicano del Seguro 
Social (IMSS) en México.

Caso Clínico

Se trata del hijo de una madre de 30 años de edad, 
originaria y residente del Estado de México, con esco-
laridad preparatoria, dedicada al hogar, grupo sangui-
neo O  Rh positivo, con diagnóstico de fibromialgia 
tratada con antiinflamatorios no esteroideos. Cursaba 
su segunda gesta con antecedente de aborto previo y 
con control prenatal regular desde el primer mes de la 
gestación. En el tercer trimestre fue diagnosticada con 
preeclampsia. Tres días previos a su ingreso a 
Urgencias, presentó fiebre de difícil control acompa-
ñada de ataque al estado general. Desde su ingreso, 
se sospechó de infección por SARS-CoV-2, se tomaron 
las muestras nasofaríngeas para confirmar la infección 
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y la paciente fue aislada. Posteriormente, se confirmó 
la positividad de la infección por SARS-CoV-2 mediante 
técnica de RTq-PCR. Se inició esquema para inducir 
madurez pulmonar fetal con dexametasona. Sin 
embargo, la evolución clínica fue desfavorable y al ter-
cer día de su ingreso presentó datos de dificultad res-
piratoria severa, por lo que fue intubada y se le realizó 
cesárea de urgencia.

Se obtuvo recién nacido masculino de 34 semanas 
de gestación, “no vigoroso”, que requirió apoyo venti-
latorio con presión positiva intermitente y ventilación 
mecánica debido a depresión respiratoria secundaria 
a los medicamentos de tipo sedante y anestésicos que 
había recibido la madre. Durante su estancia, tuvo una 
evolución adecuada y las dos pruebas provenientes de 
hisopado nasofaríngeo a los días uno y ocho de vida 
extrauterina fueron negativas para la infección por 
SARS-CoV-2. Se evaluó con Apgar 3/7/9, talla 44 cm, 
perímetro cefálico 34 cm, peso: 2200 g.

Una hora aproximadamente posterior al nacimiento, 
el paciente fue ingresado a una sala de aislamiento 
adaptada dentro de la unidad de cuidados intensivos 
neonatales, por tratarse de un caso sospechoso de 
COVID-19.16 En ese momento, se encontraba aún bajo 
los efectos de sedación, fontanela anterior normo-
tensa, pupilas puntiformes hiporrefléxicas, campos 
pulmonares con adecuada entrada y salida de aire, 
los ruidos cardiacos normales en ritmo, frecuencia e 
intensidad y no se auscultaron soplos. El abdomen 
estaba blando, depresible, hígado a 2-2-2  cm por 
debajo de reborde costal y peristalsis disminuida. 
Extremidades con llenado capilar distal < 2 segundos 
y pulsos palpables en las cuatro extremidades. 
Durante su estancia hospitalaria, se le tomaron exá-
menes de laboratorio (Cuadro I), radiografía de tórax 
(Fig. 1) y ultrasonido transfontanelar (Figs. 2-3). Con 
relación a las dos pruebas RTq-PCR para confirma-
ción de la infección por SARS-CoV-2 que se le reali-
zaron al paciente, ambas fueron negativas (días uno 
y ocho de vida extrauterina).

La apnea que presentó el paciente al nacer fue atri-
buida a medicamentos anestésicos endovenosos 
administrados a la madre durante el procedimiento qui-
rúrgico. Por lo tanto, ameritó ventilación con presión 
positiva intermitente y posteriormente ventilación 
mecánica, en modalidad limitada por presión y ciclada 
por tiempo. Se extubó de manera programada a las 
24 horas de vida extrauterina sin complicaciones.

Se mantuvo en ayuno como medida preventiva por 
la calificación baja de Apgar registrada, ya que está 
relacionada con hipoxia perinatal y esta a su vez puede 

asociarse a intolerancia alimentaria o en caso más 
grave a enterocolitis necrosante. Fue tratado con nutri-
ción parenteral total por siete días. Inició la vía oral con 
estímulo enteral a partir del tercer día de vida con 
incrementos graduales hasta alcanzar sus requeri-
mientos hídricos totales (150 mL/kg/día) sin complica-
ción alguna.

Cuadro I. Exámenes de laboratorio realizados al caso 
clínico durante su estancia hospitalaria

Examen Día de estancia hospitalaria

1 3 4 12

Leucocitos (K/µL) 10.7 ------ ------ 11.7

Hemoglobina (g/dL) 12.7 ------ ------ 10.9

Hematocrito (%) 35.5 ------ ------ 30

Plaquetas (K/L) 224 ------ ------ 362

Neutrofilos (K/L) 6.3 ------ ------ 4.4

Linfocitos (K/L) 2.2 ------ ------ 4.5

Monocitos (K/L) 2 ------ ------ 1.7

Glucosa (mg/dL) 62.3 ------ 81.8 ------

Creatinina (mg/dL) 0.7 ------ 0.5 ------

Albúmina (g/dL) 2.8 ------ 3.01 ------

Deshidrogenasa 
láctica (U/L)

1191 ------ 1121 ------

Fosfatasa alcalina 
(U/L)

258 ------ ------ ------

Triglicéridos 
(mg/dL)

46.8 ------ ------ ------

Bilirrubina directa 
(mg/dL)

0.17 0.37 0.47 ------

Bilirrubina indirecta 
(mg/dL)

4.46 12 8.57 ------

Bilirrubina total 
(mg/dL)

4.63 12.3 9.04 ------

Calcio (mg/dL) 7.9 ------ ------ ------

Sodio (mmo/L) 140 ------ ------ ------

Potasio (mmo/L) 3.9 ------ ------ ------

Cloro (mmol/L) 111.8 ------ ------ ------

Fósforo (mg/dL) 4.89 ------ ------ ------

Magnesio (mg/dL) 2.1 ------ ------ ------

Proteína C reactiva 
(mg/dL)

0.12 0.2 ------ ------

Grupo y Rh O 
positivo

------ ------ ------
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No se justificó iniciar tratamiento antimicrobiano, 
puesto que las pruebas de laboratorio no mostraron 
alteraciones, mantenidas dentro de los parámetros nor-
males hasta el último control. La proteína C reactiva 
fue normal, los hemocultivos pareados sin desarrollo 
bacteriano. Los tiempos de coagulación se encontraron 
dentro de los parámetros normales. No obstante, la 
elevación de la deshidrogensa láctica observada fue 
secundaria a probable hipoxia perinatal.

Se realizó ultrasonido transfontanelar, renal, hepático 
y pulmonar, con hallazgos estructurales dentro de lo 
normal.

Al tratarse de un neonato de 34 semanas de gesta-
ción, se podrían esperar (mayores) complicaciones 
(incluso) asociadas a la prematurez; sin embargo, este 
paciente evolucionó de manera adecuada y fue egre-
sado del hospital el día 24 de abril de 2020 con medi-
das estrictas de cuidados en su domicilio. Queremos 
resaltar que, aunque varios autores han recomendado 
la lactancia materna en pacientes con COVID-19, esta 
no pudo ser llevada a cabo durante su hospitalización 
en nuestro paciente, pues la madre aún permanecía 
en estado crítico en la unidad de cuidados intensivos 
obstétricos al egreso del paciente.

discusión

Dentro de la revisión de la literatura que hicimos al 
enfrentarnos a este caso, se revisaron varios reportes 
y series de casos, así como un consenso de expertos 
realizado en China sobre el manejo perinatal y neona-
tal para la prevención y control de la infección, por el 
nuevo coronavirus 2019. En dichos estudios se refirie-
ron dos casos de neonatos positivos en la prueba para 
SARS-CoV-2. Sin embargo, no se evidencia que la 
trasmisión haya sido vertical y este tipo de transmisión 
continúa siendo controversial.16

En otro estudio, se reportó el caso de una recién 
nacida con COVID-19 en España, con posible transmi-
sión vertical, nació por cesárea urgente por preeclamp-
sia. Al nacer, fue trasladada inmediatamente a la 
unidad neonatal por dificultad respiratoria, evolucio-
nando adecuadamente, a los dos días de vida fue 
trasladada al Servicio de Alojamiento Conjunto y per-
maneció con la madre. Sin embargo, al tercer día la 
madre presentó fiebre, se le tomó muestra para SARS-
CoV-2 y resultó positiva, por lo cual se procedió a la 
separación del binomio. Se le realizó a la recién nacida 
RTq-PCR de una muestra nasofaríngea y orofaríngea 
al sexto día de vida, la cual fue negativa. Se tomó una 
segunda muestra al octavo día de vida, la cual fue 

Figura  1. Radiografía de tórax del recién nacido en su 
primer día de vida, sin infiltrado, con aireación pulmonar 
normal, catéter venoso umbilical.

Figura  2. El corte sagital de USG transfontanelar a los 12 
días de vida se encontró dentro de los parámetros normales.

Figura  3. El corte parasagital izquierdo a los 12 días de 
vida estuvo en los límites normales.
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positiva a SARS-CoV-2, lo que nos lleva a pensar que 
la transmisión fue horizontal, puesto que estuvo en 
contacto directo con la madre en el alojamiento 
conjunto.17

Por su parte, Li, et  al. describieron el caso de una 
mujer embarazada de 30 años con la enfermedad del 
nuevo coronavirus 2019. A  las 35 semanas de gesta-
ción, se obtuvo recién nacida por cesárea, sin compli-
caciones. Se le tomó una muestra con hisopo 
orofaríngeo inmediatamente después de ser extraída 
del útero, la cual fue negativa para coronavirus. Durante 
los siguientes dos días, las muestras de la recién 
nacida, de hisopo orofaríngeo, sangre, heces y orina 
se mantuvieron negativas para SARS-CoV-2; dichas 
pruebas fueron tomadas en siete tiempos diferentes, lo 
que sugiere que la transmisión vertical de este virus 
de madre a hijo es poco probable.18

Zhu, et al. en un estudio retrospectivo describieron 
las características clínicas y los resultados de diez 
recién nacidos (incluidos dos gemelos) hijos de nueve 
madres con infección confirmada por SARS-CoV-2. 
A siete de estas mujeres se les realizó cesárea y dos 
tuvieron parto vaginal. De los 10 neonatos de estas 
mujeres, se les realizó prueba a nueve de ellos y todos 
mostraron resultados negativos para SARS-CoV-2.15

Zeng, et  al. identificaron 33 neonatos de mujeres 
con COVID-19, reclutados del Hospital Pediátrico de 
Wuhan, ubicado en la provincia de Hubei China. En 
dicho estudio, tres recién nacidos fueron confirmados 
con COVID-19. El síntoma más frecuente fue la difi-
cultad respiratoria (12%). Los hallazgos radiográficos 
fueron inespecíficos. No se reportaron muertes por 
COVID-19 en ninguno de los neonatos. Los detalles 
de los tres neonatos infectados fueron: la paciente 
uno de 40 semanas de gestación, nació por cesárea, 
por líquido amniótico meconial y neumonía materna 
confirmada por COVID-19. En el día 2 de vida, la 
recién nacida experimentó letargo y fiebre, el examen 
físico sin importancia, fue trasladado a la unidad de 
cuidados intensivos neonatales. La radiografía de 
tórax mostró neumonía, otras pruebas de laboratorio 
excepto procalcitonina fueron normales, las pruebas 
de hisopo nasofaríngeo y anal fueron positivas para 
SARS-CoV-2 en los días 2 y 4 de vida y negativo el 
día 6. El paciente 2 nació a las 40 semanas y 4 días 
de gestación, por cesárea debido a neumonía materna 
por COVID-19 confirmada. Se presentó con letargo, 
vómitos y fiebre. El examen físico fue irrelevante. Las 
pruebas de laboratorio mostraron leucocitosis, linfoci-
topenia y una fracción elevada de creatinquinasaMB. 
La radiografía de tórax mostró neumonía. Prueba de 

hisopo nasofaríngeos y anales fueron positivos para 
SARS-CoV-2 en los días 2 y 4 de vida y negativo el 
día 6. El paciente 3 nació a las 31.2 semanas de ges-
tación por cesárea debido a pérdida del bienestar 
fetal y neumonía materna confirmada por COVID-19. 
Requirió reanimación neonatal, Apgar 3, 4 y 5 a los 
1, 5 y 10 minutos de vida respectivamente. Síndrome 
de dificultad respiratoria del recién nacido y neumonía 
confirmada por radiografía de tórax, resuelta el día 14 
de vida después del tratamiento con ventilación no 
invasiva, cafeína y antibióticos. Se había sospechado 
también de la presencia de sepsis, con hemocultivo 
positivo para Enterobacter agglomerans, leucocitosis, 
trombocitopenia y coagulopatía que mejoró con trata-
miento antibiótico. Los hisopos nasofaríngeos y ana-
les fueron positivos para SARS-CoV-2 en los días 2 
y 4 de vida y negativo el día 7. De acuerdo con estu-
dios previos, el síntoma clínico de los 33 neonatos en 
riesgo de COVID-19 fueron leves y los resultados 
fueron favorables. De los tres neonatos con síntomas 
de COVID-19, el recién nacido más grave pudo haber 
estado sintomático más por la prematuridad, asfixia y 
sepsis que por la infección por SARS-CoV-2. En esta 
cohorte, tres de 33 recién nacidos (9%) presentaron 
precozmente infección por SARS-CoV-2. Es probable 
que las fuentes de SARS-CoV-2 en el tracto respira-
torio superior y en el ano de los neonatos haya sido 
de origen materno.19

Se revisaron retrospectivamente los registros de 
nueve mujeres embarazadas con neumonía confir-
mada por COVID-19, las cuales ingresaron en el 
Hospital Zhongnan de la Universidad de Wuhan, 
Wuhan, China, del 20 al 31 de enero de 2020. La evi-
dencia de transmisión vertical intrauterina fue evaluada 
mediante la presencia de SARS-CoV-2 en muestras de 
líquido amniótico, sangre del cordón umbilical e hisopo 
faríngeo. También se recolectaron muestras de leche 
materna y se analizaron en pacientes después de la 
primera lactancia. Tres pacientes aumentaron las con-
centraciones de aminotransferasa. Ninguno de los 
pacientes desarrolló neumonía grave o muerte por 
COVID-19. El líquido amniótico, sangre del cordón 
umbilical, hisopo de faringe neonatal y muestras de 
leche materna de seis pacientes fueron analizadas 
para el SARS-CoV-2 y todas las pruebas fueron 
negativas.

El 6 de febrero 2020 un recién nacido (cuya madre 
tenía neumonía, además de que fue positiva a SARS-
CoV-2) presentó una prueba positiva para SARS-
CoV-2, tomada a las 36 horas después del nacimiento. 
Muchos detalles de importancia clínica de este caso 
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único no estuvieron disponibles. Hubo preocupación 
razonable de que el SARS-CoV-2 pudiera ser adquirido 
in utero, ya que la embarazada presentó fiebre durante 
ocho horas y se sospechó que tuviera neumonía por 
COVID-19 antes del ingreso. Se realizó cesárea de 
emergencia seguida de la confirmación de neumonía 
por COVID-19. La muestra de hisopo faríngeo del 
recién nacido se tomó aproximadamente 30 horas des-
pués del nacimiento, por esta razón no proporciona 
evidencia directa de infección intrauterina. Además, no 
hubo muestras directas de tejido intrauterino como el 
líquido amniótico, sangre del cordón umbilical o pla-
centa para confirmar que la infección por COVID-19 en 
el neonato se debió a transmisión intrauterina.20

Los datos actuales muestran que la infección por 
SARS-CoV-2 en mujeres con gestaciones avanzadas 
(embarazadas tardías) no causa resultados adversos 
en sus recién nacidos, sin embargo, es necesario 
separar a los recién nacidos de las madres de inme-
diato para evitar las posibles amenazas.21

Conclusión

El paciente, hijo de madre con COVID-19, no pre-
sentó datos clínicos, ni de laboratorio asociados a la 
infección por SARS-CoV-2 y su evolución fue favorable 
hasta su egreso. La transmisión vertical del virus 
SARS-CoV-2 aún es controversial. Sin embargo, las 
condiciones fisiopatológicas de la enfermedad de la 
madre con COVID-19 pueden condicionar estados de 
morbilidad aumentada en el feto, por lo que es indis-
pensable estudiar la situación de riesgo del neonato a 
su egreso, así como recomendar el uso de medidas de 
protección que se consideran indispensables como lo 
son: el uso de cubrebocas, el frecuente lavado de 
manos y el tener una adecuada higiene personal.
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abstract

Background: The COVID-19 (from Coronavirus Disease 
2019) is a disease that has generated a pandemic that has 
affected the world, Mexico included. The spectrum of the 
disease ranges from asymptomatic infection to severe acute 
respiratory distress syndrome (ARDS). The objective of the 
case is to demonstrate the usefulness of the prone position 
in non-intubated patients.

Clinical case: We present the case of a woman without 
comorbidities with COVID-19 and moderate ARDS, in whom 
intubation was avoided after improvement with the prone 
position, as determined by arterial oxygen saturation by pulse 
oximetry and by the relationship of arterial oxygen pressure 
and the fraction of inspired oxygen (PaO2/FiO2).

Conclusion: There is scarce evidence of this therapeutic 
maneuver in awake patients. However, it can help to improve 
oxygenation and to avoid intubation in these patients.

Keywords: Coronavirus Infections; Pandemics; Intubation; 
Respiratory Distress Syndrome, Adult; Prone Position

resumen

introducción: la COVID-19 (del inglés Coronavirus Disease 
2019) es una enfermedad que ha generado una pandemia, 
la cual ha afectado a todo el mundo, incluido México. Esta 
enfermedad puede presentarse desde una infección asinto-
mática hasta síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) 
grave. El objetivo del reporte de caso es mostrar la utilidad 
de la posición prono en pacientes no intubados.

Caso clínico: presentamos el caso de una mujer sin comor-
bilidades con COVID-19 y SDRA moderado, en quien se evitó 
la intubación tras la mejoría con la posición prono, evaluada 
por la saturación arterial de oxígeno por pulsioximetría y por 
la relación de la presión arterial de oxígeno y la fracción 
inspirada de oxígeno (PaO2/FiO2).

Conclusión: existe poca evidencia sobre esta maniobra te-
rapéutica en pacientes despiertos. Sin embargo, puede ser 
de ayuda para mejorar la oxigenación y evitar la intubación 
en estos pacientes.

Palabras clave: Infecciones por Coronavirus; Pandemias; 
Intubación: Síndrome de Dificultad Respiratoria del Adulto; 
Posición Prono
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introducción

La COVID-19 (del inglés Coronavirus Disease 2019) 
es la manifestación clínica de la infección por el coro-
navirus denominado SARS-CoV-2 (del inglés, severe 
acute respiratory syndrome coronavirus 2). Se trata de 
una enfermedad emergente que se informó por primera 
vez en 41 personas, todas ellas asociadas a exposición 
en un mercado de mariscos en Wuhan, China, y que 
para el 11 de marzo del 2020 la Organización Mundial 
de la Salud declaró pandemia.1

El espectro clínico de esta enfermedad comprende 
portador asintomático, enfermedad leve, enfermedad 
grave con neumonía, e incluso síndrome de distrés 
respiratorio agudo (SDRA).2,3 En una cohorte retros-
pectiva de 138 pacientes en China, el 19.6% de los 
pacientes desarrolló SDRA; el tiempo promedio para 
su desarrollo fue a los ocho días del inicio de los sín-
tomas. De los 138 pacientes, 106 recibieron oxígeno 
mediante inhalación, 15 recibieron ventilación mecá-
nica no invasiva y 17 requirieron ventilación mecánica 
invasiva.4 Para el 2 de mayo de 2020, se han infectado 
más de 3.2 millones de personas, con una tasa de 
letalidad del 7%.5  Aproximadamente el 20% de los 
pacientes tiene enfermedad grave y crítica.6 Entre los 
pacientes que progresan a enfermedad crítica, el 
SDRA es la complicación más común, llegando a afec-
tar al 85% de los pacientes ingresados   en una unidad 
de cuidados intensivos (UCI).7 La mortalidad de los 
pacientes que requieren ventilación mecánica invasiva 
alcanza el 67%.8

La posición prono es una maniobra terapéutica que 
ha sido ampliamente estudiada en el SDRA moderado 
y grave en relación con la presión arterial de oxígeno 
y la fracción inspirada de oxígeno (PaO2/FiO2)  <  150 
en pacientes intubados, la cual se lleva a cabo por 16 
horas al día durante uno o más días. Es una estrategia 
segura que ha demostrado que disminuye la mortali-
dad y mejora los parámetros mecánicos de la ventila-
cion.9,10,11,12 Sin embargo, hasta este momento existe 
poca evidencia sobre el uso de esta maniobra en 
pacientes despiertos no intubados, por lo que se limita 
a algunos reportes de casos y cohortes retrospectivas 
de pacientes sin COVID-19. Sabemos también que en 
pacientes con SDRA grave no está indicado, ya que el 
retraso en la intubación parece incrementar la 
mortalidad.13,14,15

Presentamos el caso de una mujer sana con SDRA 
moderado en quien se evitó la intubación tras realizar 
la posicion prono por cuatro días. El objetivo del 

presente caso es mostrar la utilidad de la posición 
prono en pacientes no intubados.

Caso clínico

Mujer de 42 años, que como única comorbilidad 
tenía obesidad grado 1 por índice de masa corporal de 
30.7 kg/m2. La paciente tuvo contacto con su hermano, 
quien había estado en un concierto en la Ciudad de 
México 17 días previos a su ingreso, y del que se 
tenían reportes de casos de COVID-19 entre sus asis-
tentes. Asimismo, 10 días previos al ingreso de la 
paciente, el hermano tuvo un cuadro de infección de 
vías respiratorias con síntomas leves.

Nueve días antes de su ingreso, la paciente presentó 
odinofagia y tos no productiva, recibió tratamiento con 
ceftriaxona y betametasona a dosis no especificada, 
con persistencia de la sintomatología. Después, se 
agregaron disnea grado 3 en la escala modified 
Medical Research Council (mMRC), aumento de la tos 
y fiebre. A su ingreso tuvo los siguientes signos vitales: 
120/70  mmHg; frecuencia cardiaca, 115 latidos por 
minuto; frecuencia respiratoria, 38 respiraciones por 
minuto; saturación periférica de oxigeno por puloxime-
tría (SpO2) de 84% al aire ambiente y temperatura 
corporal, 36.5 °C. A la auscultación pulmonar presentó 
disminución del murmullo vesicular de predominio 
hacia regiones subescapulares y estertores crepitantes 
difusos bilaterales, con tiraje supraclavicular y leve 
disociación tóracoabdominal.

En los exámenes de laboratorio a su ingreso desta-
caba: leucocitosis (16.94 celulas/microlitro [cel/µL]), 
neutrofilia (15.96 cel/µL), linfopenia (0.53 cel/µL) y ele-
vación de la lactato  deshidrogenasa (380 unidades/
litro); la PaO2/FiO2 era de 128 y la SpO2/FiO2 de 240 
(Cuadro  I). La radiografía de tórax inicial mostró infil-
trados intersticiales bilaterales, periféricos, hacia 
ambas bases (Fig. 1).

Se inició tratamiento empírico con ceftriaxona, clari-
tromicina y cloroquina. Se realizó prueba para COVID-
19 mediante reacción en cadena de polimerasa en 
tiempo real (RT PCR, del inglés real time polymerase 
chain reaction), la cual fue positiva; la procalcitonina 
fue negativa y el cultivo de expectoración no tuvo desa-
rrollo bacteriano.

La paciente presentó disminución de la saturación 
de manera progresiva, llegando a una SpO2 de 84%; 
la frecuencia respiratoria se mantuvo entre 20-28 rpm 
(Fig.  2). En este contexto, por hipoxemia persistente, 
se realizó maniobra de pronación en paciente no intu-
bada con mejoría a los 10  minutos y elevación de la 
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Cuadro I. Resultado de los exámenes de laboratorio

Examen Ingreso 3 dias posterior a 
posición prono

4 dias posterior a 
posición prono

Glucosa 139 mg/dL 152 mg/dL -

Creatinina 0.69 md/dL 0.68 mg/dL -

Urea 27.8 mg/dL 30 mg/dL -

Sodio 142.0 mEq/L 136 mEq/L -

Potasio 3.80 mEq/L 4.30 mEq/L -

Cloro 108 mEq/L 106 mEq/L -

Hemoglobina 13.1 g/dL 13.2 g/dL -

Volumen corpuscular medio 92 fL (80-100) 88 fL (80-100) -

Hemoglobina corpuscular media 30.3 pg (28-34) 29.5 pg -

Hematocrito 40.3 % 39.6 % -

Leucocitos 16.94 cel/µL 7.14 cel/µL -

Neutrófilos 15.96 cel/µL 6.51 cel/µL -

Linfocitos 0.53 cel/µL 0.38 cel/µL -

Plaquetas 243 x 103/µL 360 x 103/µL -

PCR 2.67 mg/dL (0-0,5) 1.11 mg/dL -

Procalcitonina 0.07 ng/mL - -

LDH 380 U/L 226 U/L -

AST 19 U/L 17 U/L -

ALT 20 U/L 27 U/L -

Dímero-D 0.44 µg/mL 0.34 µg/mL -

Bilirrubinas totales 0.32 mg/dL 0.29 mg/dL -

Proteinas totales 6.9 g/dL 6.4 g/dL -

Albumina sérica 3.8 g/dL 3.4 g/dL -

pH 7.46 7.45 7.44

PaO2 45 mmHg 80 mmHg 93 mmHg

pCO2 31 mmHg 35 mmHg 37 mmHg

Lactato 1.6 mmol/L 0.6 mmol/L 0.7 mmol/L

HCO3 22 mEq/L 25 mEq/L 26 mEq/L

FiO2 35% 28% 28%

PaO2/FiO2 128 285 332

SaO2 84% 97 % 96%

Ferritina 119.10 ng/mL - -

Antígeno P24 para el VIH 0.27 (negativo) - -

ALT: alanino transaminasa; AST: aspartato transaminasa; cel/µL: celulas/microlitro; FiO2: fracción inspirada de oxígeno; fL: femtolitro; g/dL: gramo/decilitro; 
HCO3: bicarbonato; LDH: lacatato deshidrogenasa; mEq/L: miliequivalentes/litro; mg/dL: miligramo/decilitro; mmHg: milímetros de mercurio; mmol/L: milimoles/litro; 
ng/mL:nanogramos/litro PaO2: presión parcial de oxígeno arterial; pCO2: presión parcial de dióxido de carbono; PCR: proteína C reactiva; pg: picogramo; pH: potencial de 
hidrógeno; SaO2: saturación de oxígeno; U/L: unidades/litro; VIH: virus de inmunodeficiencia humana; VSG: velocidad de sedimentación globular.
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saturación de oxígeno por pulsioximetría hasta 94% 
(Fig.  3). Esta posición se mantuvo cuatro horas por 
tolerancia de la paciente. Al encontrar mejoría, se 
indicó repetir posición prono dos veces al día de cuatro 
a ocho horas (según tolerancia de la paciente), por 
cuatro días en total. La paciente presentó mejoría clí-
nica, por pulsioximetría y en la relación PaO2/FiO2, que 
en supino alcanzó 285 al tercer día posterior a la pro-
nación (Cuadro I). Se realizó nueva PaO2/FiO2, poste-
rior al cuarto día de posición prono con un resultado 
de 332, y nueva radiografía de tórax tres días después 
de la maniobra de posición prono, la cual mostró dis-
minución de los infiltrados intersticiales bilaterales 
(Fig. 4). Se retiró el oxígeno suplementario con SpO2 
de hasta 94% al aire ambiente, sin requerimiento de 
oxígeno suplementario y con una SpO2/FiO2 de 447. 
Se realizó prueba de caminata de seis minutos con 
disminución de la SpO2 de 94% a 92%. Se indicó su 
egreso a los ocho días de hospitalización con signos 
vitales estables.

En este caso clínico se realizó el diagnóstico de 
SDRA asociado a COVID-19, mediante los criterios de 
Kigali modificados con SpO2/FiO2 menor de 315, radio-
pacidades bilaterales no explicadas por otra causa y 
dentro del tiempo estipulado posterior al insulto.16,17,18,19 
Dado que el diagnóstico de SDRA por los criterios de 
Berlín requiere una presión mínima positiva al final de 
la espiración (PEEP, del inglés positive end expiratory 
pressure), los criterios de Kigali se propusieron en 
2016. Esto con la finalidad de adaptar el diagnostico 
de SDRA a las condiciones del sistema de salud en 
los países en vías de desarrollo. Se eliminó el requisito 
mínimo de PEEP, mientras que la hipoxemia se evalúa 
utilizando la proporción de saturación de oxígeno arte-
rial medida por oximetría de pulso (SpO2)/FiO2 < 315 
con SpO2 < 97%.

La posición prono en SDRA ha mostrado resultados 
prometedores para evitar la intubación en pacientes 
con SDRA moderado, en combinación con cánulas 

Figura 1. Radiografía de tórax inicial.

Figura  2. Inicio de la maniobra de posición prono, se 
observa saturación de oxígeno por pulsioximetría en el 
monitor de 84%.

Figura 3. Diez minutos después de la maniobra de posición 
prono, se observa mejoría de la saturación de oxígeno por 
pulsioximetría con 94%.

Figura  4. Radiografia de torax tres días después de la 
maniobra de posición prono.
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nasales de alto flujo o ventilación mecánica no inva-
siva, principalmente en SDRA sin COVID-19. Algunos 
pacientes seleccionados con COVID-19 pueden bene-
ficiarse de la combinación de la posición prono más la 
ventilación mecánica no invasiva temprana/cánulas 
nasales de alto flujo/oxígeno suplementario por méto-
dos convencionales, para evitar la intubación y permitir 
a los pacientes “ganar tiempo” para sanar, o también 
en caso de falta de ventiladores. Existen algunos estu-
dios retrospectivos, prospectivos y series de casos en 
los que se ha observado esta utilidad en pacientes con 
COVID-19 y se han propuesto algoritmos de trata-
miento.20,21,22,23,24,25,26 Sin embargo, serán los estudios 
prospectivos actualmente en curso los que nos brinda-
rán un mayor nivel de evidencia.

Nuestra paciente (SDRA moderado, etiología infec-
ciosa) mejoró tras la posición prono con oxígeno suple-
mentario mediante cánulas nasales comunes 
convencionales (no de alto flujo), con lo que presentó 
mejoría hasta una PaO2/FiO2 > 300. Si bien, la posición 
prono se ha realizado hasta el momento en pacientes 
con SpO2 > 90%, en este caso se realizó como maniobra 
de salvamento previo a la intubación; tras evidenciarse 
mejoría, se continuó con la maniobra por cuatro días.

Conclusión

La posición prono en pacientes despiertos no intu-
bados puede ser una herramienta terapéutica que 
ayude a evitar la intubación en los pacientes con SDRA 
secundario a la infección por COVID-19. Sin embargo, 
esta maniobra no debe retrasar la necesidad de intu-
bación en caso de requerirlo, ya que hacerlo puede 
aumentar la mortalidad. Hasta el momento no hay 
mucha evidencia sobre esta maniobra, la cual parece 
prometedora. Deberemos esperar a que haya más 
estudios aleatorizados.
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abstract

Background: The SARS-CoV-2 virus, which emerged in late 
2019 in Wuhan province, China, has shown a wide spectrum 
of manifestations, some of which it shares with some autoim-
mune disorders. Until now, the association of SARS-CoV-2 
with immune thrombocytopenia (ITP) is poorly understood, 
since the mechanisms that explain the complex relationship 
between these two prothrombotic states are still unknown. 

Clinical case: It is presented the case of a 66-year-old wo-
man, with no chronic disease history, who arrived at the 
Emergency Department due to respiratory symptoms. It was 
carried out a polymerase chain reaction with reverse trans-
criptase, which was positive for SARS-CoV-2. Isolated throm-
bocytopenia was found in laboratory studies, which was 
protocolized by ruling out other causes and finally diagnosing 
ITP secondary to COVID-19. Intravenous steroids treatment 
was given observing a complete recovery in platelet levels. 

Conclusions: Until now, the association of IPT and COVID-19 
is unclear and presents challenges in treatment. Steroids 
continue to be the first choice with the indication to reduce 
their dose and duration to the minimum necessary. Other 
second-line treatments present more questions than answers 
in the context of this pandemic.

Keywords: Coronavirus Infections; Thrombocytopenia; 
Pandemics; COVID-19

resumen

introducción: el virus del SARS-CoV-2, el cual surgió a fina-
les de 2019 en la provincia de Wuhan, China, ha mostrado 
un espectro amplio de manifestaciones, algunas de las cua-
les comparte con algunos trastornos autoinmunes. La aso-
ciación del SARS-CoV-2 con la trombocitopenia inmune (TIP) 
es hasta ahora poco entendida, pues todavía no se conocen 
los mecanismos que expliquen la compleja relación entre 
estos dos estados protrombóticos.

Caso clínico: se presenta el caso de una mujer de 66 años, 
sin antecedentes crónicos, que acudió al Servicio de Urgencias 
por sintomatología respiratoria. Se realizó prueba de reacción 
en cadena de la polimerasa con transcriptasa reversa, la cual 
fue positiva para SARS-CoV-2. En los estudios de laboratorio 
se encontró trombocitopenia aislada que se protocolizó, por 
lo que se descartaron otras causas de esta y se diagnosticó 
TIP secundaria a COVID-19. Se inició tratamiento con esteroi-
des intravenosos y se obtuvo una respuesta completa.

Conclusiones: la asociación de TIP y COVID-19 es hasta 
ahora poco clara y plantea retos en el tratamiento. Los este-
roides continúan siendo de primera elección con la indicación 
de disminuir su dosis y duración a las mínimas necesarias. 
Otros tratamientos de segunda línea plantean más dudas que 
respuestas en el contexto de esta pandemia.

Palabras clave: Infecciones por Coronavirus; Trombocitopenia; 
Pandemias; COVID-19
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introducción

La aparición del virus SARS-CoV-2 a finales de 2019 
en Wuhan, China, trajo consigo nuevos retos a la medi-
cina debido a su amplio espectro de manifestaciones 
clínicas, entre las que están: mialgias, artralgias, neu-
monía intersticial aguda, miocarditis, linfopenia y trom-
bocitopenia, características que comparte con algunas 
enfermedades reumatológicas, como el lupus eritema-
toso sistémico, el síndrome de Sjögren1 y la tromboci-
topenia inmune (TIP).

La TIP —anteriormente conocida como púrpura 
trombocitopénica idiopática— es una enfermedad 
autoinmune adquirida que se caracteriza por un des-
censo aislado, transitorio o persistente de las plaquetas 
con cifras < 100 x 103/uL;2 esta disminución plaquetaria 
es secundaria a su destrucción acelerada, así como a 
la deficiente producción por parte del megacariocito en 
la médula ósea, ambas alteraciones mediadas por 
autoanticuerpos.3 La TIP puede ser primaria (causa no 
conocida) o secundaria. En la actualidad, se han repor-
tado pocos casos de TIP asociados a la enfermedad 
por el nuevo coronavirus 2019 (COVID-19). La asocia-
ción de estos dos estados protrombóticos4 puede con-
llevar un peor pronóstico para el paciente, por lo que 
su identificación y tratamiento juegan un rol importante; 
debido a esto, se presenta el siguiente caso de una 
paciente con TIP secundaria a un cuadro grave de 
neumonía atípica por SARS-CoV-2.

Caso clínico

Mujer de 66 años que acudió al Servicio de Urgencias 
debido a odinofagia y fiebre no cuantificada de 18 días 
de evolución, la cual fue manejada con acetaminofén sin 
mejoría; posteriormente, se agregó disnea de esfuerzo 
leve que progresó hasta interferir con actividades diarias. 
Al interrogatorio, refirió alergia a la penicilina y consumo 
de tabaco por 30 años, con un índice tabáquico de 4.5; 
una hospitalización a los 42 años por histerectomía total 
abdominal sin complicaciones; enfermedades y con-
sumo crónico de medicamentos negados.

A su llegada, se encontró con tensión arterial de 
107/78  mmHg, frecuencia cardiaca de 101 latidos por 
minuto, frecuencia respiratoria de 24 respiraciones por 
minuto, temperatura de 37.1 °C y saturación de O2 capi-
lar de 62%. En la exploración física no presentó datos 
de sangrado de mucosas, púrpura o petequias y resaltó 
la presencia de estertores subcrepitantes en ambos 
hemitórax con predominio en región subescapular. Se 
buscó de manera intencionada hepatoesplenomegalia, 

sin hallarla. Se tomó gasometría arterial que reportó 
alcalosis respiratoria: PO2 de 47  mmHg, aún con oxí-
geno suplementario por mascarilla simple a 15 L/min y 
un índice PO2/FiO2 de 87 mmHg. Se realizó radiografía 
simple de tórax anteroposterior, en la cual se observa-
ron infiltrados intersticiales que abarcaban la totalidad 
de ambos pulmones, con una escala RALE de 8 puntos 
(neumonía severa), por lo que se decidió hospitalizar y 
realizar una reacción en cadena de la polimerasa con 
transcriptasa reversa para SARS-CoV-2, la cual fue 
positiva. Se inició tratamiento con acetaminofén, ceftria-
xona, azitromicina y enoxaparina (1 mg/kg/día).

En los estudios de laboratorio destacó la presencia 
de deshidrogenasa láctica de 1421  U/L y plaquetas 
37  x103/uL; otros parámetros hemostáticos fueron 
tiempo de protrombina 12.1 segundos, el tiempo parcial 
de tromboplastina de 24.6 segundos, y un índice nor-
malizado internacional 1.32, por lo que se inició abor-
daje diagnóstico de la trombocitopenia aislada. Se 
solicitó biometría hemática con citrato que confirmó 
trombocitopenia verdadera; el resto de los análisis 
(pruebas tiroideas, anticuerpos antinucleares, panel 
viral [virus de la inmunodeficiencia humana —VIH—, 
virus de hepatitis B —VHB— y C —VHC—], perfil 
TORCH, anticuerpos antifosfolípidos, anticoagulante 
lúpico) se reportaron negativos. El frotis de sangre se 
reportó con anisocitosis y se buscaron intencionada-
mente esquistocitos, sin éxito. Se reportaron 12 pla-
quetas por campo.

En el segundo día de hospitalización, se observó un 
descenso plaquetario a 10 x 103/uL, por lo que se deci-
dió iniciar tratamiento con metilprednisolona (1 mg/kg/día) 
por cuatro días. Posteriormente, las plaquetas incremen-
taron hasta 278 x  103/uL, y se obtuvo una respuesta 
completa, tal como se expone en la figura 1.

Debido a la respuesta al esteroide y a la ausencia 
de otras etiologías que pudieran explicar la tromboci-
topenia, incluida trombocitopenia inducida por hepa-
rina —ya que la paciente mostraba niveles de plaquetas 
bajos previo al inicio de esta—, se realizó el diagnós-
tico de TIP secundaria a infección por SARS-CoV-2.

A pesar de la recuperación en el recuento plaqueta-
rio, no se logró obtener el mismo resultado en la remi-
sión de la neumonía y la paciente falleció en su séptimo 
día de hospitalización por falla respiratoria, después de 
pasar tres días con ventilación mecánica.

discusión

En México, no se cuenta con datos sobre la inciden-
cia y la prevalencia de TIP; sin embargo, a nivel 
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internacional se ha reportado una incidencia de 
3.9/100 000 habitantes.5 La trombocitopenia per se es 
un hallazgo relativamente común en los pacientes con 
COVID-19 (aproximadamente en el 36% de los casos)6 
y es también un marcador de enfermedad grave.7 Se 
han propuesto diferentes mecanismos por los que el 
SARS-CoV-2 produce esta alteración hematológica:
1. Reducción de las plaquetas: el virus ingresa a la 

médula ósea a través del receptor CD13 —como lo 
hace el alfa-coronavirus HCoV-229E— e induce in-
hibición del crecimiento celular y apoptosis, por lo 
que causa una hematopoyesis deficiente.8

2. Incremento en el consumo de plaquetas: el daño 
ocasionado por el SARS-CoV-2 en las células endo-
teliales pulmonares activa las plaquetas en los lechos 
capilares y ocasiona agregación y microtrombos, lo 
cual culmina en una reducción por consumo.8

3. Incremento de la destrucción plaquetaria: se gene-
ran autoanticuerpos dirigidos contra componentes 
plaquetarios,8 originados por medio de un mecanis-
mo conocido como mimetismo molecular, el cual se 
ha descrito en la infección por diversos virus, tales 
como: VIH, VHC, citomegalovirus, virus de Epstein-
Barr y herpes virus;9 incluso con otro coronavirus 
estrechamente relacionado con el SARS-CoV, con 
el que comparte el 79.6% de su genoma.10 No obs-
tante, hasta el momento en que se escribieron estas 
líneas (24 de junio de 2020) no se ha identificado 
homología entre algún componente plaquetario y el 
SARS-CoV-2.
Este último explicaría el origen de una TIP secunda-

ria a COVID-19, aunado a la existencia de mayores 
títulos de anticuerpos inducidos por los coronavirus en 
adultos mayores comparados con los encontrados en 
adultos jóvenes.11 Destaca que los pocos reportes de 

casos de TIP secundaria a COVID-19 presentan 
pacientes con una edad media de 61 años.12,13,14,15,16,17

La presentación clínica de la TIP es heterogénea, 
característica que vuelve difícil su diagnóstico. Los sig-
nos cardinales son aquellos que indiquen la presencia 
de cualquier sangrado: petequias o hematomas (en pier-
nas, tronco o brazos, principalmente), enantema, san-
grado vaginal, hematuria, e incluso sangrado de órganos 
internos;18 sin embargo, se ha reportado que 15.1-16.1% 
de los pacientes pueden encontrarse sin datos de san-
grado al momento de su diagnóstico, mientras que las 
hemorragias leves se presentan hasta en el 28% de los 
pacientes19 y las graves en 55.9-56.8% de los pacien-
tes.20,21 En cuanto a la localización de los sangrados, la 
piel es la zona con mayor prevalencia (62%), seguida 
de las cavidades nasal (38%), oral (35%), gástrica (17%), 
uterina (13%) y vías urinarias (7%), mientras que pulmo-
nes y encéfalo son los menos afectados (prevalencia 
del 8 y 2%, respectivamente).21

En 2019 se publicó el último consenso internacional 
sobre TIP, que actualmente sirve de guía para su diag-
nóstico y tratamiento.2 Al ser una enfermedad cuyo 
diagnóstico se realiza por exclusión de otras entidades, 
detectarla resulta difícil, por lo que es recomendable 
apoyarse con protocolos diagnósticos.18 Los anticuer-
pos antiplaquetarios solo están presentes en el 50-60% 
de los pacientes con TIP y no es recomendable solici-
tarlos de manera rutinaria; su uso se podría considerar 
ante la presencia trastornos hereditarios o daño a 
médula ósea por medicamentos.18,19

El tratamiento de la TIP secundaria a COVID-19 
difiere poco del ya estandarizado; sin embargo, en la 
literatura hay una preocupación latente con respecto a 
los esteroides y los agonistas del receptor de trom-
bopoyetina (TPO-RAs): el primero, debido a posibles 
efectos de inmunosupresión o retraso en el aclara-
miento viral, los cuales pueden complicar la evolución 
de la infección por SARS-CoV-2; el segundo por sus 
efectos protrombóticos.22 Recientemente, la dexame-
tasona mostró ser útil en la recuperación de pacientes 
con COVID-19 críticamente enfermos, de acuerdo con 
los resultados del estudio RECOVERY,23 sin olvidar 
que la dosis utilizada de 6 mg fue inferior a los 40 mg 
que se recomiendan para TIP no asociada a COVID-19.2 
Así, los esteroides permanecen como la primera línea 
de tratamiento en el contexto de infección por 
 SARS-CoV-2 y los más utilizados son la metilpredniso-
lona y la dexametasona cuya dosis y duración hay que 
reducir a la mínima necesaria para obtener respuesta 
(entre cuatro y siete días).22 A la paciente del presente 
caso se le administró metilprednisolona en una dosis 

Figura 1. Niveles de plaquetas de la paciente a lo largo de 
su estancia hospitalaria.
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equivalente a 10 mg de dexametasona por cuatro días, 
con lo que se obtuvo una respuesta completa.

La inmunoglobulina intravenosa se puede utilizar en 
caso de que no haya una respuesta adecuada a los 
esteroides, como tratamiento de segunda elección, o 
si se requiere una elevación rápida de plaquetas. Sin 
embargo, su papel contra la COVID-19 permanece 
poco claro, a pesar de que en un estudio retrospectivo 
realizado en Wuhan se sugirió que iniciar este trata-
miento en las primeras 48 horas de hospitalización en 
una unidad de cuidados intensivos podría reducir la 
necesidad de ventilación mecánica, acortar los días de 
estancia y promover una recuperación temprana.24 
Además, su costo cercano a los 1200.00  MXN por 
gramo y su baja disponibilidad lo hace un tratamiento 
de difícil acceso en nuestro medio.25

La transfusión de plaquetas no es una medida que se 
indique rutinariamente debido a la corta duración de su 
efecto y a la transitoriedad de este, sumado a que pueden 
exacerbar el estado protrombótico en un paciente con 
COVID-19. Este tratamiento se deberá considerar solo en 
caso de sangrado mayor o cuando el sangrado compro-
meta la integridad de algún órgano (como los ojos).22

En conclusión, la asociación de TIP con COVID-19 
plantea nuevos retos respecto a su diagnóstico y tra-
tamiento. Ambos representan estados protrombóticos 
que pudieran empeorar el pronóstico de los pacientes. 
El tratamiento de primera elección sigue siendo los 
esteroides, que, en la asociación de ambos trastornos, 
se deben administrar en la menor dosis y tiempo posi-
ble para evitar efectos deletéreos que compliquen el 
curso de la infección por SARS-CoV-2.
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abstract

The purpose of this essay is to point out that the ethical prin-
ciples in public health are based on the concepts of security 
and social solidarity of the Instituto Mexicano del Seguro 
Social (Mexican Institute for Social Security), ideas that 
Mexico contributed to the world in 1943. It is emphasized that 
the principlism model generates confusion to solve the ethical 
dilemmas that occur in the face of COVID-19 pandemic, and 
the pertinence of security, solidarity, ontic responsibility, dia-
chonic responsibility as ethical principles of public health with 
orientation towards vulnerability is outlined, clarifying their 
correspondence in ethical behavior in the face of COVID-19 
pandemic caused by the novel SARS-CoV-2 coronavirus.

Keywords: Coronavirus Infections; Ethics; Public Health; 
COVID-19; SARS-CoV-2

resumen

El propósito de este ensayo es señalar que los principios 
éticos en salud pública se asientan en los conceptos de 
seguridad y solidaridad social del Instituto Mexicano del 
Seguro Social, ideas que México aportó al mundo en 1943. 
Se enfatiza que el modelo principialista genera confusión 
para resolver los dilemas éticos que ocurren ante la pande-
mia COVID-19, y se esboza la pertinencia de seguridad, 
solidaridad, responsabilidad óntica y responsabilidad diacó-
nica como principios éticos de la salud pública con orienta-
ción hacia la vulnerabilidad, con lo que se clarifica su 
correspondencia en el actuar ético ante la pandemia 
COVID-19 causada por el nuevo coronavirus SARS-CoV-2.

Palabras clave: Infecciones por Coronavirus; Ética; Salud 
Pública; COVID-19; SARS-CoV-2

“Al lado de la conciencia de la justicia social y la 
solidaridad se aparejaron la incomprensión, la 
hostilidad y los malos augurios”

Ricardo García Sáinz en IMSS 1943-1983, 40 años 
de historia

La enfermedad COVID-19 ha ido invadiendo progre-
sivamente todas las naciones del mundo. Hoy en día, 
esta pandemia, de gran calado en la historia de la 
humanidad, trasciende porque su historia natural y su 
cadena epidemiológica son seguidas por la humanidad 

en tiempo real a través de comunidades virtuales y 
redes sociales. Así, en el portal del buscador de 
Google se publica en tiempo real la serie de casos más 
grande hasta la fecha de la enfermedad COVID-19 en 
el mundo (3.19 millones de casos confirmados y 
228  000 defunciones, actualizados hasta abril 30 de 
2020), cifras que contrastan con cerca de 2 900 000 000 
resultados de búsqueda de información sobre esta 
enfermedad. Es indudable que estas noticias e infor-
mación científica que se presentan al mundo son prác-
ticamente imposibles de apreciar críticamente para 
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discernir cuál evidencia científica resulta útil para 
enfrentar la pandemia de COVID-19. La influenza y, en 
particular, la COVID-19 han planteado dilemas éticos 
para el Estado, los sistemas de salud, los profesionales 
de la salud, las personas con la enfermedad y para 
toda la sociedad.1 ¿Cómo distribuir equitativamente los 
escasos insumos, las camas de cuidados intensivos y 
los ventiladores mecánicos, ya que la respuesta deter-
minará quién vive y quién muere? El solo plantea-
miento de esta pregunta causa incomprensión, 
discrepancia y hasta malos presagios para los profe-
sionales de la salud, así como para las personas con 
la enfermedad y toda la sociedad, en tanto que su 
respuesta solamente sea argumentada y resuelta 
desde un enfoque de la ética clínica sin considerar el 
enfoque de la ética de la salud pública.2,3,4

dilemas éticos en salud pública desde la 
ética clínica

En la pandemia por COVID-19, la atención médica 
practicada en la mayoría de los países del mundo se 
ha centrado en un enfoque clínico y utilitario, y se ha 
concentrado en la relación riesgo/costo-beneficio, en 
la que los principios éticos, como la beneficencia, la 
no maleficencia, la autonomía y la justicia,5 tienden a 
adaptarse, preponderantemente, en todas las acciones 
para atender la emergencia sanitaria generada por el 
virus SARS-CoV-2. A estos principios se incorpora el 
principio de dignidad humana y los derechos humanos6 
y se aprecia una convergencia en cuatro valores: utili-
zación de recursos para salvar la mayor cantidad de 
vidas posible; trato a las personas por igual; asignación 
de recursos a las personas con mayores necesidades 
médicas o las que están en mayor riesgo, y asignación 
de recursos a aquellos que tienen ciertas habilidades 
o talentos que pueden salvar vidas.7,8,9,10 Bajo este 
enfoque, centrado en el individuo, ocurren conflictos y 
dilemas éticos en los que se reconoce que el princi-
pialismo responde y resuelve la mayor parte de ellos. 
Sin embargo, esta práctica ya ha sido severamente 
criticada, entre otros, por Clouser en 1990, para quien 
“los principios no funcionan ni como sustitutos adecua-
dos para las teorías morales, ni como directrices orien-
tadoras o guías de acción moral”,11 y por Holm  en 
1995,12 quien refiere que el principialismo no debe ser 
considerado como modelo universal, dado que surge 
de una fracción de la ética común norteamericana y, 
por lo tanto, no refleja los contextos que ocurren en 
otras naciones.

CoVid-19, abordaje desde la salud 
pública y la clínica

¿El abordaje de COVID-19 desde la salud pública es 
distinto al abordaje desde la clínica? El abordaje desde 
la salud pública pone el énfasis en prevenir la ocurren-
cia de la enfermedad en los individuos; su alcance es 
más amplio que el del abordaje clínico porque no hay 
una estructura de un encuentro clínico para delimitar 
el tiempo para el diagnóstico o la intervención, y la 
variedad de las personas y sus situaciones en una 
comunidad multiplican el rango de factores que pueden 
afectar la salud. Hoy en día la salud pública se preo-
cupa por el cuidado de la sociedad, la protección del 
ambiente y el aprovechamiento del desarrollo tecnoló-
gico científico para encauzar el futuro de la población.13 

La particularidad de los problemas éticos que se pre-
sentan en la salud pública ha sido abordada —la mayo-
ría de las veces— adaptando al contexto de la salud 
comunitaria el modelo principialista, hecho ya criticado 
por Lachmann en 1998.14

En el caso de la atención médica a la enfermedad 
COVID-19 hay una considerable superposición entre 
los dos abordajes, como en la fase 3 de esta pande-
mia, en la que se ofrecen muchas oportunidades para 
los servicios de cooperación y complementación, pero 
también emergen acusaciones de acciones de dupli-
cación y luchas por espacios. Así pues, los primeros 
esfuerzos en la fase 1 y el abordaje clínico se centraron 
en describir el curso clínico, contar los casos graves y 
tratar a los enfermos. Mientras que el abordaje de 
salud pública, con base en la experiencia con el sín-
drome respiratorio del Medio Oriente (MERS: Middle 
East respiratory syndrome), la influenza y otros brotes, 
permitió que algunos países se orientaran hacia una 
política pública de salud, pues estaba claro que en la 
medida en que evolucionara la epidemia enfrentarían 
una necesidad urgente de expandir sus estrategias de 
salud pública para mitigar la transmisión de la enfer-
medad con acciones de vigilancia, detección, aisla-
miento y distanciamiento social, para comprender la 
epidemiología del nuevo virus y caracterizar su impacto 
potencial, uno de ellos: la ética en la pandemia.15

dilemas éticos en salud pública desde la 
seguridad y la solidaridad social

El principio de seguridad social, implícito en la expo-
sición de motivos de la Ley del Seguro Social de 197316 
conceptualiza la seguridad como la protección, el res-
guardo o la cobertura de necesidades esenciales de 
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los derechohabientes, entre otras, la salud. Como prin-
cipio de salud pública, la seguridad consiste en cuidar 
a la población con el propósito de prevenir enfermeda-
des y fomentar un medio ambiente saludable. A este 
respecto, el Gobierno de México declaró el 24 de 
marzo de 2020 el inicio de la fase 2 de la pandemia 
COVID-19, al pasar de la contención a la mitigación de 
casos de origen comunitario, con el objetivo de dismi-
nuir el número de contagios de persona a persona y 
por ende la propagación de la enfermedad, con espe-
cial énfasis en grupos vulnerables, lo cual permitió, 
además, que la carga de la enfermedad esperada no 
se concentrara en unidades de tiempo reducidas, con 
el subsecuente beneficio de garantizar el acceso a la 
atención médica hospitalaria para los casos graves 
esperados en la fase 3. En el marco de este principio 
de seguridad, se ofrece la posibilidad ética de accio-
nes destinadas a cubrir necesidades sanitarias socia-
les impostergables para ejercer la protección a través 
de acciones programadas; también se justifica dominar 
sobre el principio de autonomía los requerimientos del 
bienestar colectivo, sin contemplar excepciones. La 
legitimidad de estas acciones sanitarias y la inevitable 
restricción de la autonomía individual constituyen 
características del acto de seguridad social; la seguri-
dad alcanza así una forma de poder sui generis, sus-
tentada en el principio de responsabilidad y 
caracterizada, como se ha señalado, por la posterga-
ción de obligaciones frente a los individuos.

El principio de solidaridad social

Se le atribuye a Pierre Leroux (1797-1871) el con-
cepto de solidaridad, cuya característica antropológica 
social la convierte en la base de la vida social, porque 
supera la división del humano en naciones, familias y 
propiedades, con lo que se restablece la unión entre 
los hombres.17 Esta idea trasciende hacia el pensa-
miento político social de la Revolución Mexicana y es 
así que se conforma el papel del individuo, la sociedad 
y el Estado para el México del siglo XX, hecho que se 
cristaliza en el proyecto del general Lázaro Cárdenas 
del Río y culmina con la expedición de la Ley del 
Seguro Social el 31 de diciembre de 1942. En esa ley 
se interpreta la solidaridad social como la distribución 
de las cargas económica y su administración tripartita 
para hacer viable la seguridad social en México.18 Este 
principio es de mayor relevancia en un episodio colec-
tivo de imposible resolución individual. La solidaridad 
se centra en la importancia de la seguridad de las 
personas como miembros de grupos o poblaciones, en 

la idea de que todos los seres humanos somos iguales 
y que tenemos el deber de apoyarnos y ayudarnos 
mutuamente y, en particular, en dirigir la atención ética 
a las personas más vulnerables.19 A este respecto, 
Consejo y Chapela evidenció en 2012 que la idea de 
vulnerabilidad no es algo evidente para la ética y 
cuando se lleva a este plano, debe considerarse que 
es una condición existencial del ser humano presente 
en grupos poblacionales en determinadas circunstan-
cias de desamparo. Tal es el caso de personas hospi-
talizadas con padecimientos graves ya que, al iniciar, 
mantener, limitar o suspender un tratamiento que 
extienda su vida, se suscitarán conflictos éticos que se 
deben analizar desde la ética de la vulnerabilidad y de 
la responsabilidad.20

Responsabilidad, del verbo responder, significa en 
ética hacerse cargo de su actuar frente al afectado, 
consecuencia del cuidar de otro ser humano cuando 
este está amenazado en su vulnerabilidad. De lo ante-
rior se deducen dos tipos de responsabilidad, teórica-
mente plausibles, vinculados a la ética en salud pública: 
la responsabilidad óntica de Hans Jonas (responsabi-
lidad para consigo mismo) y la responsabilidad diacó-
nica de Emmanuel Levinas.

Responsabilidad óntica

La responsabilidad para consigo mismo es indiso-
ciable de la que debe tenerse en relación con todos 
los demás. Busca de la solidaridad para conectarse 
con todos los hombres y con la naturaleza que rodea 
a uno mismo. Para Jonas el ser humano requiere de 
contestar con su propio ser a una noción más amplia 
y radical de la responsabilidad, la referente a la natu-
raleza humana y a la del mundo que lo rodea en el 
actual imperativo tecnológico, como un principio ético 
para evidenciar la vulnerabilidad que la acción humana 
suscita a partir del momento en que el ser humano se 
presenta ante la fragilidad natural de la vida.21

Responsabilidad diacónica

La responsabilidad para con el otro no es resultado 
de un acto de autorreflexión, sino que se suscita por 
la aparición del otro en la vida de uno, es decir, el 
sujeto no es el origen de sus pensamientos ni de sus 
actos, sino que es constituido por el otro —apertura a 
aquello que no es él—. Es decir, el otro me convoca a 
asumir por él una responsabilidad incondicional que 
solo puede darse en una relación asimétrica y no de 
reciprocidad, lo cual implica que el yo se define 
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éticamente en función del otro (también reconocida 
como ética de la alteridad). La ética de la responsabi-
lidad diacónica se basa en un yo volcado hacia el otro 
y ocupado en socorrerle sin esperar nada a cambio. 
Esa obligación hacia los demás se plantea de modo 
radical, evidente, cuando el yo se confronta de forma 
directa con el rostro del otro.22

En estas dos ideas de la responsabilidad se ofreció 
una plausible explicación de la responsabilidad y la 
ética; este razonamiento sintético, teóricamente plau-
sible, se ve contradicho en la práctica, pues resulta 
difícil entender cómo una responsabilidad individual 
podría trasladarse hacia una responsabilidad social, 
ámbito de la ética de la salud pública. No obstante, en 
la ética de la salud pública, la responsabilidad social 
está presente, no como realidad visible, sino como un 
llamado social sensato, cuando se confronta de forma 
directa con el otro rostro, el rostro del coronavirus 
SARS-CoV-2, que pide calma, prudencia y equilibrio.

El principialismo ético es vigente en su inmediatez 
íntima para la estructura clínica diaria, próxima, de los 
efectos humanos recíprocos médicopaciente. Sin 
embargo, esta estructura clínica queda superada por 
la creciente enfermedad de alcance colectivo, comuni-
tario, poblacional, en la cual el agente, la enfermedad 
y la acción no son lo mismo para la estructura clínica 
y que, debido a la magnitud de su naturaleza, la enfer-
medad impone que la ética se ejerza a partir de una 
visión diferente.

Norma jurídica y principios éticos ante la 
CoVid-19 en México

En México, el 30 de marzo de 2020, la Secretaría de 
Salud declaró la epidemia de la enfermedad generada 
por el virus SARS-CoV-2 como emergencia sanitaria 
por causa de fuerza mayor. El 31 de marzo de 2020 
emitió recomendaciones bioéticas ante el COVID-19 en 
las que se identifica el principio de seguridad en el 
proceso de atención a la salud, el principio de solida-
ridad y responsabilidad hacia grupos en condiciones 
de vulnerabilidad, así como la gestión de recursos 
escasos en donde dejó explícitos los principios de jus-
ticia, no maleficencia y beneficencia.23 Ese mismo día 
publicó en el Diario Oficial de la Federación el Acuerdo 
por el que se establecen acciones extraordinarias para 
atender la emergencia sanitaria generada por el virus 
SARS-CoV-2.24 Como acciones relevantes para mitigar 
la dispersión y transmisión del virus SARS-CoV-2 en 
la comunidad, se implementó la suspensión de activi-
dades esenciales del 30 de marzo al 30 de abril de 

2020; en actividades esenciales, reuniones de menos 
de 50 personas, lavado de manos continuo, estornudar 
aplicando la etiqueta respiratoria y medidas de sana 
distancia, además de medidas de resguardo domicilia-
rio. El 21 de abril de 2020 la Secretaría de Salud modi-
ficó el acuerdo anteriormente referido para adicionar 
los artículos Tercero, Cuarto, Quinto y Sexto. Para los 
propósitos de este ensayo, se cita íntegro el artículo 
Cuarto:

La Secretaría de Salud Federal realizará las adecua-
ciones que considere necesarias al sistema de vigilan-
cia epidemiológica, y otros sistemas de información, 
para lograr una vigilancia especial de los pacientes que 
se encuentren graves y críticos a causa del virus 
SARS-CoV-2, así como de la demanda y disponibilidad 
de servicios hospitalarios en el segundo y tercer nivel 
de atención médica.25

Conclusión

¿El coronavirus SARS-CoV-2 es bueno o es malo? 
Es un organismo molecular parasitario que devela la 
vulnerabilidad de la población y revela dilemas éticos 
diferentes a los que habitualmente afrontamos.

A la luz de la pandemia COVID-19, los profesionales 
de la salud y la población en general debemos asumir 
una actitud razonable y rescatar los principios histó-
ricos propios de seguridad y solidaridad social que 
México aportó al mundo, porque en ellos se asienta 
el principio de responsabilidad social ante el otro 
rostro —los grupos vulnerables—. Si bien los dilemas 
éticos no quedarán del todo resueltos, al menos se 
esclarece el enfoque teórico suscitado en buena 
medida por la confusión conceptual de los principios 
éticos de la salud pública, confusión que ocurre y se 
exacerba cuando, en forma acrítica, se extrapola el 
modelo principialista del ámbito interpersonal al 
comunitario.8

Es evidente que en la fase 3 la atención al paciente 
se enfoca en la unidad de cuidados intensivos y, por 
lo tanto, en un dilema ético que por su abordaje clí-
nico, el principialismo ético —utilitarista—, es domi-
nante por su inmediatez íntima e individualista, propia 
del encuentro médicopaciente. Sin embargo, no se 
debe olvidar que en ese momento ocurre la propaga-
ción de la enfermedad de alcance comunitario, en la 
cual el agente, la enfermedad y la acción no se com-
portan de la misma manera que en el encuentro clí-
nico, lo cual hace pensar que este enfoque ético debe 
ser superado y deberá orientarse hacia una visión 
ética de la salud pública.26
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