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RESUMEN 

El nuevo coronavirus es el causante de la actual pandemia que se caracteriza por el 

cuadro de un síndrome respiratorio agudo. Históricamente ya existieron epidemias 

dadas por virus pertenecientes a la misma familia de coronavirus, como lo son el 

SARS-CoV y MERS-CoV causantes del síndrome respiratorio agudo severo y el 

síndrome respiratorio del medio oriente respectivamente. La estandarización de los 

datos epidemiológicos en la actualidad es un proceso de difícil unificación ya que las 

cifras de infectados y muertos varía cada día, esto por el curso actual de la 

pandemia. Las manifestaciones clínicas de los individuos infectados por SARS-

CoV2 pueden ir desde muy leves hasta presentar cuadros graves que incluso 

pueden llegar a acabar con la vida de estos, sin embargo existe un porcentaje de 

pacientes que cursan con la enfermedad de manera asintomática. La manera más 

adecuada de establecer un diagnóstico acertado se basa en la detección del agente 

patógeno apoyado en los criterios de Koch. Actualmente hay una gran variedad de 

posibles terapias, de las cuales aún no existen los suficientes datos para avalar 

alguna de ellas, sin embargo nos encontramos en un periodo de prueba, se siguen 

realizando diversos estudios dirigidos hacia aquellos fármacos y regímenes de 

tratamiento más prometedores, hasta ahora con resultados poco alentadores, y a la 

espera de una vacuna muy necesaria en estos casos, para el control de la 

pandemia a medio y largo plazo. 
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Abstract: 

The new coronavirus is the cause of the current pandemic that is characterized by 

the picture of an acute respiratory syndrome. Historically, there have already been 

epidemics due to viruses belonging to the same coronavirus family, such as SARS-

CoV and MERS-CoV, which cause severe acute respiratory syndrome and Middle 

Eastern respiratory syndrome, respectively. The standardization of epidemiological 

data at present is a difficult process to unify since the numbers of infected and dead 

vary every day, this due to the current course of the pandemic. The clinical 

manifestations of individuals infected with SARS-CoV2 can range from very mild to 

presenting severe symptoms that can even end their lives, however there is a 

percentage of patients who present with the disease asymptomatically. The most 

appropriate way to establish a correct diagnosis is based on the detection of the 

pathogen supported by Koch's criteria. Currently there are a wide variety of possible 

therapies, of which there are not yet enough data to support any of them, however 

we are in a trial period, various studies are still being conducted aimed at those 

drugs and most promising treatment regimens, so far with little encouraging results, 

and waiting for a much-needed vaccine in these cases, to control the pandemic in 

the medium and long term. 
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I. INTRODUCCIÓN 

El coronavirus es un ARN virus monocatenario de cadena sencilla y sentido positivo 

no segmentado de aproximadamente 27 a 32 kb, es perteneciente a la familia 

Coronaviridae y al orden Nidovirales, este tipo de virus posee un genoma 

particularmente grande entre los ARN virus y se estima un contenido entre sus 



 

 

bases G + C de más o menos 32 a 43% 1. El coronavirus es un tipo de virus que 

posee gran distribución entre distintas especies incluyendo a los humanos, es 

causante de cuadros respiratorios agudos, siendo este el culpable de la más 

reciente pandemia que tiene en jaque al mundo entero, además se le conoce 

capacidad de generar enfermedad entérica y patología sistémica 1. Gran parte de lo 

que se sabe del síndrome respiratorio ocasionado por el nuevo coronavirus fue 

entendido por las anteriores epidemias ocasionadas por los virus del SARS-CoV y 

MERS-CoV, quienes son causantes del síndrome respiratorio agudo severo y el 

síndrome respiratorio del medio oriente respectivamente. La actual pandemia dada 

por el nuevo coronavirus denominado como nuevo coronavirus 2019 COVID-19 2, ha 

sido una situación abrumadora de nuestro siglo y sin duda ha transformado la 

percepción de muchos dada por la realidad actual. Nuestro objetivo radica en 

describir el comportamiento epidemiológico basados en una reseña histórica del 

inicio del brote en la ciudad de Wuhan provincia de Hubei, China, además de 

describir la presentación del cuadro clínico que acompaña a este síndrome, junto a 

la detección del agente viral causante de la patología estudiada y por último mostrar 

las medidas que se han adoptado para el abordaje de los pacientes que presenten 

la enfermedad en cuanto al tratamiento se refiere. 

 

II. EPIDEMIOLOGÍA Y CONTEXTO GLOBAL 

Obtener datos epidemiológicos estandarizados frente a la pandemia actual por 

COVID 19 se hace un proceso tedioso y de difícil estandarización, debido a la 

variabilidad que presenta la enfermedad en distintas partes del mundo, las 

realidades de cada país frente a la pandemia son distintas, mientras que unos 

países la tendencia de nuevos casos y muertes se mantiene, en otros la tasa de 

contagiados y defunciones siguen en aumento, en un contexto global las cifras de 

casos crecen exponencialmente, aún teniendo un gran número de casos que los 

sistemas de salud no han podido acoger y representa un gran inconveniente llevar 

el número de infectados de una forma más precisa. El recorrido epidemiológico de 

este nuevo tipo de coronavirus parte desde los reportes de nuevos casos de 

neumonías con un comportamiento atípico encontrados en Wuhan, provincia de 

Hubei, China, en diciembre de 2019. la transmisión del nuevo coronavirus se daba 

rápidamente y los casos también eran reportados en otras provincias e incluso en 

otros países del continente asiático, además de casos reportados en Estados 

Unidos para la fecha 2, pero que a su vez países de Europa notificaron  más casos 

de la infección. Éste evento se consolidaba como una situación de emergencia para 

la salud pública a nivel mundial ya que para el 17 de febrero de éste mismo año los 

casos rondaban la cifra de los 72.436 divididos entre casos confirmados, casos 

resueltos y casos sospechosos, a su vez se incluían las muertes de contagiados 

que contaban con un  número de 1868 haciendo el panorama abrumador 3 a 

diferencia de las 1000 personas infectadas por el brote MERS en un lapso de 2 



 

 

años y medio, seguido del récord del SARS quien alcanzó el mismo número de 

contagios en tan solo 4 meses, el actual SARS-CoV2 logró alcanzar la misma cifra 

de infectados en un breve periodo de 48 días 4. El centro chino para el control y 

prevención de enfermedades basados en los reportes de registros únicos de casos 

obtenidos hasta el 11 de febrero de 2020, daban un total de 72.314 casos de donde 

realizaron el análisis de las distintas variables que podrían o no afectar el transcurso 

de la enfermedad, como también valoraron la gravedad del caso. los rango de edad 

de la mayoría de casos se encontraban entre los 30 y 69 años, guardando mayor 

relación en la población masculina, otro dato importante hace referencia a los 

estados asociados de comorbilidades donde la mayoría de casos no guardan 

relación con estos, por último mencionamos la infección por COVID-19 como una 

entidad de curso leve en la gran mayoría de casos y que guarda menor proporción 

de casos graves y críticos respectivamente 5. 

 

III. Características Clínicas y Diagnóstico coronavirus 2 (SARS-CoV-2) 

Desde que se dieron los primeros avistamientos de individuos que habían sido 

infectados por el denominado coronavirus 2019 (2019-nCoV) o el coronavirus 2 del 

síndrome respiratorio agudo severo (SARS-CoV-2) en la ciudad de Wuhan, 

provincia de Hubei, China, no se presentaron grandes diferencias en la 

sintomatología y presentación clínica en comparación con una gripe común. En su 

gran mayoría de manera preponderante los síntomas suelen ser fiebre, tos, disnea, 

fatiga y dolor de cabeza, junto la presencia o ausencia de neumonía, esto fue 

evidenciado en un estudio retrospectivo realizado en la ciudad de Beijing; donde 

fueron analizados los datos correspondientes a 262 casos de pacientes con 

diagnóstico confirmado para COVID-19 6. Se ha descrito que el periodo de 

incubación de la enfermedad ocasionada por este coronavirus está comprendido 

entre los 2 y 14 días, la transmisión inicialmente se dio de animales a seres 

humanos, pero una vez el virus se encuentre en el organismo de cualquier persona, 

puede ser transmitido a sus semejantes por inhalación de aerosoles o al entrar en 

contacto con gotitas contaminadas 7. Hasta el momento se sabe que toda la 

población es susceptible de contraer la infección y generalmente o en la mayoría de 

los casos se presenta de manera leve con los síntomas ya mencionados y no 

representa gran peligro para la integridad del individuo que la posea e inclusive 

puede pasar inadvertida al tener un curso asintomático, sin embargo, existe otro 

porcentaje de la población afectada en los cuales la progresión de la enfermedad 

resulta negativa e insatisfactoria; pacientes en edades extremas como es el caso de 

adultos mayores e infantes con un sistema inmunológico inmaduro o aquellos con 

patologías crónicas de base (hipertensión, diabetes, dislipidemia, entre otras),  

pueden cursar con neumonía, empeorar el grado de disnea, pasar al síndrome de 

insuficiencia respiratoria aguda, padecer falla multiorgánica e inclusive fallecer 8. 

Una vez el individuo revista gravedad en la clínica que presenta se decidirá el 



 

 

traslado o no a la unidad de cuidados intensivos (UCI). Dicha gravedad puede verse 

evidenciada por los hallazgos de laboratorio encontrados en cada paciente; niveles 

anormales o elevados de linfocitos, dímero d, troponina I cardíaca de alta 

sensibilidad, Creatina quinasa, Tiempo de protrombina, ferritina sérica, lactato 

deshidrogenasa e IL-6. Como fue observado en un considerable porcentaje de 

pacientes pertenecientes a un estudio de cohorte realizado en dos hospitales 

ubicados en Wuhan y donde además pudo establecerse que aquellos con niveles 

elevados de dímero-D elevado sumado a elevada puntuación en la escala de SOFA 

(Sequential Organ Failure Assessment score) tienen muy mal pronóstico en cuanto 

a mortalidad se refiere 9. 

La imagenología hace parte de la herramientas que se encuentran a disposición del 

personal sanitario y cobra gran importancia a la hora de estudiar cada paciente 

infectado con coronavirus, esto se da particularmente mediante la radiografía y la 

tomografía computarizada (TC). Pueden usarse ambos, sin embargo, la tomografía 

computarizada ofrece mejores y más acertados hallazgos; se observan signos 

clásicos de neumonía, así como patrones unilaterales o bilaterales de sombras 

irregulares y en vidrio esmerilado, siendo este el más característico para la  

patología abordada según diferentes estudios, como el realizado en cerca de 552 

hospitales pertenecientes a diferentes provincias, regiones autónomas y municipios 

de China continental, en los cuales se encontraban 1099 pacientes con diagnóstico 

confirmado por laboratorio de COVID-19 10. Gracias a los hallazgos obtenidos de un 

estudio realizado a cerca de 20 pacientes pediátricos hospitalizados con infección 

por COVID-19 confirmada por la prueba de ácido nucleico con hisopo faríngeo, se 

logró demostrar que los datos suministrados por la tomografía computarizada no 

discrepan en gran medida de aquellos encontrados en pacientes adultos, ya que se 

observaron en distintas etapas de la enfermedad los mismos patrones de 

opacidades (opacidades de vidrio esmerilado subpleurales unilaterales o bilaterales, 

y consolidaciones con signos de halo circundantes) que se encuentran en los 

adultos que cursan con la enfermedad 11. 

Poco después de ser descubierto el nuevo coronavirus y uno vez habiéndose 

dilucidado algunas de sus características, se observó que este guardaba gran 

similitud con el denominado SARS-CoV quien en el pasado también ocasionó gran 

revuelo; ambos tienen especial afinidad por el mismo receptor, la enzima 

convertidora de angiotensina 2 (ACE2), el cual es encontrado ampliamente en el 

tracto respiratorio, dando lugar a la rápida propagación del virus. Además, es el 

encargado de la regulación de la transmisión entre especies y de persona a 

persona. La glicoproteína S perteneciente a la estructura del SARS-CoV-2 realiza su 

empalme con los receptores de la célula huésped, la enzima convertidora de 

angiotensina 2 (ACE2), que resulta ser un paso crucial para la entrada del virus al 

organismo del huésped infectado 12. La proteína ACE 2 es encontrada en gran 

manera  en las células epiteliales alveolares pulmonares y en los enterocitos del 

intestino delgado de manera muy marcada, además en otros sitios como; células 

endoteliales de arterias y venas pequeñas y grandes en todos los tejidos 

estudiados, mucosa nasal y oral y la nasofaringe, células musculares y endotelio de 



 

 

los vasos del estómago, intestino delgado y colon, entre otros, lo cual puede 

significar una importante base que permita comprender las rutas de infección 

usadas por el agente patógeno y las manifestaciones desencadenadas por la 

enfermedad en cada paciente 13.   

Para lograr la identificación de un individuo infectado por el SARS-CoV-2, se 

necesita mucho más que la observación de manifestaciones clínicas, por lo cual 

para lograr tener una plena identificación del agente patógeno se necesita de 

manera imperativa del aislamiento del virus y la detección del ácido nucleico 

perteneciente al virus. El proceso que se lleva a cabo se encuentra completamente 

ligado a los postulados clásicos de Koch, el aislamiento del agente patógeno es la 

prueba reina para realizar el diagnóstico del virus por laboratorio. La obtención del 

cultivo viral es indispensable para diagnosticar infecciones virales. Si, se quiere 

brindar una mayor tasa de detección positiva de muestras pertenecientes al tracto 

respiratorio se debe contar con variedad de muestras (como hisopos, hisopos 

nasales, extractos de nasofaringe o tráquea, esputo o tejido pulmonar, sangre y 

heces), que permitan realizar un análisis de estas de forma oportuna 14, 15. 

 

 

 

IV. POSIBLES TRATAMIENTOS Y PROFILAXIS FARMACOLÓGICA 

 

Actualmente se encuentran en proceso múltiples ensayos clínicos aleatorizados 

(ECA dirigidos a encontrar un posible tratamiento que mejore los resultados en 

pacientes con COVID-19 sospechado o confirmado, ya que hasta el momento no se 

tienen los suficientes datos de estos mismos que respalden algún tratamiento 

específico o alguna terapia profiláctica.17 

La gama de fármacos que respecta a los principales tratamientos propuestos y que 

están siendo probados tanto in vitro como in vivo, está encabezada por fármacos 

que serían “reutilizados”; Estas son agentes que han demostrado ser efectivas y han 

sido aprobadas para el tratamiento de diferentes enfermedades; Y seguido de 

tratamientos experimentales.17 

Aquellos fármacos usados anteriormente para el tratamiento del SARS y el MERS 

son fuertes candidatos para tratar el COVID-19, Estos tratamientos tenían una 

capacidad aparente contra el SARS-Cov y el MERS-Cov, durante aquellos brotes no 

se demostró una eficacia consistente, y no se demostró algún beneficio claro bajo 

ningún régimen específico in vivo 17  

  

V. FÁRMACOS REUTILIZADOS MÁS PROMETEDORES 

  



 

 

Cloroquina e Hidroxicloroquina 

La cloroquina y la hidroxicloroquina son dos fármacos con una larga historia en el 

tratamiento y la prevención de la Malaria y el tratamiento de enfermedades 

inflamatorias crónicas autoinmunes como el Lupus eritematoso sistémico (LES, y la 

artritis reumatoide (AR).17 

Como antipalúdicos no se conoce con detalle su mecanismo de acción; su efecto 

sobre los parásitos susceptibles se cree que depende de su capacidad de interferir 

con la función de las vacuolas digestivas en el interior de los parásitos por 

incremento del pH, lo que induce degradación lisosomal de hemoglobina y lisis y 

muerte del parásito; además, inhibe la locomoción de los neutrófilos y la quimiotaxis 

de los eosinófilos. Por otro lado, su eficacia en la artritis reumatoide y el lupus 

eritematoso parece depender de su capacidad para interferir con las funciones en 

compartimentos ácidos de la célula como los lisosomas, en donde incrementa el pH 

intralisosomal y altera la degradación de los antígenos; dificultando así la unión de 

los péptidos resultantes al complejo mayor de histocompatibilidad (HLA) de clase II. 

De esta manera, disminuye la formación de los complejos (antígeno-HLA) 

necesarios para estimular a los linfocitos T y bloquea el sistema inmune. También 

disminuye la producción de citocinas inflamatorias mediada por macrófagos, como 

el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), la interleucina-1 y la interleucina-6; así 

como a las prostaglandinas, por inhibición de la fosfolipasa A2 42. 

Se cree que la cloroquina y la hidroxicloroquina bloquean la entrada del virus a la 

célula inhibiendo la glicosilación de Los receptores del huésped, el procesamiento 

proteolítico promoviendo la acidificación endosomal; Experimentalmente la 

cloroquina fue capaz de inhibir al SARS-Cov 2 in vitro con una concentración 

efectiva semimaxima (CE50  micromolar muy baja 1,13 μM solo siendo superada en 

este aspecto por la Hidroxicloroquina y el remdesevir 16,17. 

En un pequeño estudio Francés abierto no aleatorizado de 36 pacientes arrojó 

resultados favorables para el uso de cloroquina e hidroxicloroquina con o sin 

macrólido 18. Aunque se sabe que no es recomendable esta combinación de 

fármacos por los efectos adversos que tienen en común; la prolongación del QT 

puede ser desencadenada por el consumo de Cloroquina/Hidroxicloroquina, Los 

macrólidos como la azitromicina y las fluoroquinolonas también pueden tener 

implicaciones en este fenómeno , que puede causar efectos deletéreos tales como 

arritmias cardíacas, sobre todo en pacientes cardiópatas, y pacientes que además 

consuman fármacos que alargan el QTc 17.   

Otro estudio prospectivo de 30 pacientes en China no obtuvo resultados 

concluyentes que acreditan una mejora del aclaramiento viral para el grupo en el 

que se usó hidroxicloroquina más el estándar de atención sobre el grupo de 

atención estándar única, ya que se obtuvieron resultados similares para los dos 

grupos 19. 



 

 

Estos resultados poco convincentes en pequeños estudios in vivo hicieron necesaria 

la aplicación de ECAs con una muestra de mayor magnitud para identificar el papel 

de la cloroquina y la hidroxicloroquina en el tratamiento del  COVID-19, Sin embargo 

un estudio observacional publicado el 22 de mayo del presente año, en el que se 

hizo un análisis de registro multinacional del uso de hidroxicloroquina o cloroquina 

con o sin un macrólido para el tratamiento de COVID-19, no demostró efectividad en 

estos regímenes de tratamiento, sino por el contrario, demostró un aumento en la 

tasa de mortalidad en los pacientes tratados con cloroquina e hidroxicloroquina, con 

sin macrólido adicional, hecho que se acentúa aún más en pacientes con múltiples 

comorbilidades; cabe recalcar que el artículo fue retractado en estas últimas 

conclusiones, por lo que no asegura que los regímenes de tratamiento con estas 4-

aminoquinolinas producen mayores efectos deletéreos que beneficiosos en los 

pacientes positivos para COVID-19 41. 

Umifenovir 

El Umifenovir también conocido como Arbidol, es uno de los agentes antivirales 

reutilizados más prometedores, Cuenta con un mecanismo de acción único dirigido 

a la interacción proteína S/ACE2 e inhibiendo la fusión de la membrana de la 

envoltura viral 20. El agente está aprobado actualmente en Rusia y China para el el 

tratamiento y la profilaxis de la Influenza y es de creciente interés para el tratamiento 

de COVID-19 en base a datos in vitro que sugieren actividad contra el SARS-Cov 2 
21. La dosis actual de 200 mg por vía oral cada 8 horas para la gripe se está 

estudiando para el tratamiento del COVID-19. La experiencia clínica limitada con 

umifenovir para COVID-19 se ha descrito en China. Un estudio no aleatorizado de 

67 pacientes con COVID-19 mostró que el tratamiento con umifenovir durante una 

duración media de 9 días se asoció con tasas de mortalidad más bajas (0% [0/36] vs 

16% [5/31]) y tasas de alta más altas en comparación con pacientes que no 

recibieron el agente 22. Estos datos de observación no pueden establecer la eficacia 

de umifenovir para COVID-19, pero los ECA en curso en China están evaluando 

más a profundidad este agente. 

  

VI. FÁRMACOS EXPERIMENTALES 

  

Remdesivir 

Es un profármaco de monofosfato que sufre metabolismo a un análogo de trifosfato 

de nucleósido de C-adenosina activo. El agente fue descubierto en medio de un 

proceso de detección de antimicrobianos con actividad contra virus de ARN, como 

Coronaviridae y Flaviviridae. La investigación y el desarrollo del agente mostraron 

ser prometedores durante el apogeo del brote del virus del Ébola debido a su baja 



 

 

EC50 y la selectividad de la polimerasa del huésped contra el virus del Ébola 26. 

Actualmente, remdesivir es una terapia potencial prometedora para COVID-19 

debido a su actividad in vitro potente y de amplio espectro contra varios nCoV, 

incluido el SARS-CoV-2 con valores de CE50 y EC90 de 0.77 μM y 1.76 μM, 

respectivamente 5, 27. En modelos de infección pulmonar con MERS-CoV, remdesivir 

previno la hemorragia pulmonar y títulos virales pulmonares se redujeron más que 

los agentes de comparación. 

El Remdesivir fue bien tolerado en infusiones intravenosas entre 3 mg y 225 mg y 

no demostraron evidencia alguna de hepatotoxicidad y nefrotoxicidad. El Remdesivir 

una farmacocinética lineal dentro del anterior rango de dosis y una vida media 

intracelular de más de 35 horas. Después de la administración de dosis múltiples, se 

produjeron elevaciones reversibles de aspartato aminotransferasa y alanina 

transaminasa. La dosis actual bajo investigación es una dosis de carga única de 200 

mg, seguida de una infusión diaria de 100 mg. No se recomiendan ajustes hepáticos 

o renales en este momento, pero no se recomienda el inicio en pacientes con una 

tasa de filtración glomerular estimada inferior a 30 ml / min 28. 

 

OTROS AGENTES MISCELÁNEOS 

 

Interferones 

Los interferones α y β se han estudiado para CoVs, con actividad demostrada del 

interferón-β contra MERS 30, 31. Pero la mayoría de los estudios publicados que 

informaron resultados de la terapia combinada con ribavirina y / o lopinavir / 

ritonavir. Al igual que otros agentes concluyeron que el tratamiento tardío puede 

limitar la efectividad de estos agentes. Dado que los datos in vitro y en animales son 

contradictorios y la ausencia de ensayos clínicos, el uso de interferones para tratar 

el SARS-CoV-2 actualmente no se puede recomendar aun cuando se encuentran en 

las guías chinas como alternativas para la terapia combinada 32. 

Imatinib, baricitinib, dasatinib y ciclosporina 

Son otros agentes inmunomoduladores que han demostrado actividad in vitro o 

poseen mecanismos destinados a inhibir el SARS-CoV-2, son 32, 34. Sin embargo, 

ningún animal o existen datos en humanos para recomendar su uso para COVID-19, 

y queda por ver si confieren protección a los pacientes que ya los toman para otras 

indicaciones. 

nitazoxanida 



 

 

Es un agente antihelmíntico tradicional, pero tiene una amplia actividad antiviral y un 

perfil de seguridad relativamente favorable. La nitazoxanida ha demostrado 

actividad antiviral in vitro contra virus como  MERS-CoV y SARS-CoV-2 5, 35. En 

espera de más pruebas, la actividad antiviral, los efectos inmunomoduladores y el 

perfil de seguridad de la nitazoxanida garantizan su estudio adicional como una 

opción de tratamiento para el SARS- CoV-2. 

Mesilato de Camostat 

Es un agente aprobado en Japón para el tratamiento de la pancreatitis, previene la 

entrada de células nCoV in vitro a través de la inhibición de la serina proteasa del 

huésped, TMPRSS2 36. Este nuevo mecanismo proporciona un objetivo 

farmacológico adicional para futuras investigaciones. 

Inhibidores del receptor de angiotensina II (ARA II) 

Es bien sabido que el SARS-CoV-2 utiliza el receptor de angiotensina, ACE II, para 

ingresar a la célula huésped 36. Este descubrimiento ha generado debates sobre si 

los IECAs o ARA II Pueden tener una repercusión importante en el cuadro, sea 

positiva o negativamente. Recurriendo a la farmacocinética de cada uno, se puede 

intuir que los IECAs no deberían tener un efecto benéfico en estos casos, ya que la 

disminución de la producción de angiotensina por bloqueo de la ECA, podría facilitar 

la unión del virus al receptor ACE II de manera competitiva; mientras que el bloqueo 

de dicho receptor por los ARA II podría de esa manera impedir la entrada del virus a 

la célula,  Pero existen datos contradictorios in vitro para determinar si estos 

agentes tienen un efecto protector o perjudicial en pacientes con COVID-19. (Las 

sociedades clínicas y las guías de práctica clínica recomiendan una terapia continua 

para los pacientes que ya están tomando 1 de estos agentes 37, 38. 

  

Terapia de inmunoglobulinas 

Otra posible terapia coadyuvante para la enfermedad por COVID-19 es el uso de 

plasma convaleciente o de inmunoglobulina hiperinmunes 39. La razón que impulsa 

la idea de este tratamiento que los anticuerpos obtenidos de pacientes recuperados 

que por lo tanto son inmunes al virus, pueden ayudar tanto con la disminución del 

conteo de virus libre como con el aclaramiento inmunitario de la célula infectada. 

Un estudio observacional prospectivo realizar 2009 con 93 pacientes críticos 

infectados con el virus de la influenza A H1N1 En el cual 20 pacientes recibieron 

plasma convaleciente dio como resultado una asociación con reducción en la 

mortalidad, Los resultados arrojados fueron que el 20% de los pacientes que recibió 

terapia con plasma convaleciente fallecieron mientras el grupo de los que no 

recibieron terapia con plasma convaleciente hubo una tasa de mortalidad del 54,8% 



 

 

40. Estos resultados demuestran que es necesario que se realicen ensayos clínicos 

aleatorizados para probar su efectividad en el COVID-19.    

 

VII. DISCUSIÓN  

Después del mundo haber experimentado el SARS en 2003 y MERS en 2012, hizo 

su aparición el SARS-CoV-2 de una manera casi que inadvertida, pero al poco 

tiempo generando gran incertidumbre inicialmente en China y luego en la 

comunidad internacional en general debido a la inespecificidad de la sintomatología 

presentada por los pacientes portadores del virus; cuadros clínicos semejantes a los 

de una gripe común caracterizados por síntomas como Fiebre, cefalea, tos, fatiga o 

malestar general y el cual con la evolución de la enfermedad llega a presentar 

neumonía, padecer insuficiencia respiratoria, falla multiorgánica e incluso fallecer. 

Lo anterior observado mayormente en individuos con patologías de base y en 

aquellos cuya edad pertenezca a los extremos de la vida, sin embargo por otro lado 

encontramos la mayoría de casos estudiados con síntomas que no representan 

elevada severidad y cuentan con una recuperación menos traumática o en el mejor 

de los casos padecen la enfermedad de forma asintomática sin esto representar 

amenaza para la vida del paciente portador de la enfermedad. 

En un principio la posible efectividad del uso de cloroquina e hidroxicloroquina en el 

tratamiento del COVID-19 despertó muchas expectativas, los primeros estudios 

lanzados contaban con resultados a favor, pero contaban con un bajo nivel de 

evidencia, ya que no contaban con una muestra significativa. Los más recientes 

estudios con una muestra más amplia, no han podido demostrar que exista un 

efecto terapéutico con el uso de la cloroquina e hidroxicloroquina dirigido a combatir 

el COVID-19 sino por el contrario, parece que esta forma de tratamiento puede 

causar complicaciones independientes de la enfermedad por coronavirus que 

posiblemente agravaría el cuadro. El lopinavir y el ritonavir hasta el momento 

tampoco han demostrado ser eficaces, y el interés prioritario que hubo en estos 

medicamentos, que son los que más ilusión hacen gracias a su accesibilidad, ha 

hecho que otros medicamentos con características de interés quedarán relegados y 

no se tengan suficientes datos de ellos hasta este momento. 

La experiencia previa en el control de epidemias, sobre todo virales nos lleva a 

pensar que la única salida segura a futuro sería la producción de una vacuna 

dirigida contra el SARS-CoV-2, en cuanto a los medicamentos que se podrían usar 

para el tratamiento de la enfermedad ya adquirida, aun siendo las terapias más 

prometedoras, tienen a resultar ineficaces al momento de someterse a ECAs, sin 

embargo esto no excluye el uso de ciertos fármacos cuya seguridad ya ha sido 

verificada y se haya comprobado una buena relación riesgo beneficio a través de 

ECAs.   
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