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Resumen

En diciembre de 2019, China informó los primeros casos de la enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19). Esta enfermedad, causada por el 

coronavirus 2 agudo severo relacionado con el síndrome respiratorio agudo (SARS-CoV-2), se ha convertido en una pandemia. Hasta la fecha, 

ha resultado en ~ 6.5 millones de casos confirmados y ha causado casi 400,000 muertes relacionadas en todo el mundo. Sin lugar a dudas, la 

pandemia de COVID-19 es la crisis sanitaria y socioeconómica más grave de nuestro tiempo. En este contexto, han surgido numerosas 

preguntas en demanda de información científica básica y asesoramiento médico basado en evidencia sobre SARS-CoV-2 y COVID-19. Aunque 

la mayoría de los pacientes muestran una enfermedad respiratoria viral autolimitante muy leve, muchas manifestaciones clínicas en pacientes 

graves son exclusivas de COVID-19, como la enfermedad grave

A
r
t
í
c

u
l
o

 
a

c
e

p
t
a

d
o



Este artículo está protegido por derechos de autor. Todos los derechos reservados

linfopenia y eosinopenia, neumonía extensa, una "tormenta de citoquinas" que conduce al síndrome de dificultad respiratoria aguda, 

endotelitis, complicaciones tromboembólicas y falla multiorgánica. los

Las características epidemiológicas de COVID-19 son distintivas y han cambiado a lo largo de la pandemia. Los estudios de desarrollo de 

vacunas y medicamentos y los ensayos clínicos están creciendo rápidamente a una velocidad sin precedentes. Sin embargo, la investigación 

básica y clínica sobre temas relacionados con COVID-19 debe basarse en estudios de alta calidad más coordinados. Este documento 

responde a preguntas apremiantes, formuladas por jóvenes clínicos y científicos, sobre SARS-CoV-2, COVID-19 y alergia, centrándose en 

los siguientes temas: virología, inmunología, diagnóstico, manejo de pacientes con enfermedad alérgica y asma, tratamiento, clínica ensayos, 

descubrimiento de fármacos, desarrollo de vacunas y epidemiología. Más de 140 preguntas fueron respondidas por expertos en el campo 

que proporcionan una visión general integral y práctica de COVID19 y enfermedades alérgicas.

Palabras clave: coronavirus 2 agudo severo relacionado con el síndrome respiratorio; SARS-CoV-2; enfermedad del coronavirus 2019; Palabras clave: coronavirus 2 agudo severo relacionado con el síndrome respiratorio; SARS-CoV-2; enfermedad del coronavirus 2019; Palabras clave: coronavirus 2 agudo severo relacionado con el síndrome respiratorio; SARS-CoV-2; enfermedad del coronavirus 2019; 
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Texto principal 

Introducción

Los primeros casos de la enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19), causados por el nuevo coronavirus 2 grave relacionado con el 

síndrome respiratorio agudo (SARS-CoV-2), se informaron en China en diciembre de 2019 1 y rápidamente condujo a la pandemia. síndrome respiratorio agudo (SARS-CoV-2), se informaron en China en diciembre de 2019 1 y rápidamente condujo a la pandemia. síndrome respiratorio agudo (SARS-CoV-2), se informaron en China en diciembre de 2019 1 y rápidamente condujo a la pandemia. 

Actualmente, ~ 6.8 millones de casos confirmados de COVID-19 y cerca

Se han reportado 400,00 muertes relacionadas con COVID-19 a nivel mundial. 2 Estos números, que siguen aumentando, probablemente Se han reportado 400,00 muertes relacionadas con COVID-19 a nivel mundial. 2 Estos números, que siguen aumentando, probablemente Se han reportado 400,00 muertes relacionadas con COVID-19 a nivel mundial. 2 Estos números, que siguen aumentando, probablemente 

subestiman la incidencia acumulada de COVID-19 debido a varios factores; Estos incluyen las limitaciones de las pruebas de diagnóstico 

actuales, el alcance de las pruebas e informes de población, y el tipo y el momento de las estrategias de mitigación de la comunidad 

adoptadas por cada país, entre otros. 3 COVID-19 muestra un perfil clínico complejo con muchas presentaciones diferentes. Como en muchas adoptadas por cada país, entre otros. 3 COVID-19 muestra un perfil clínico complejo con muchas presentaciones diferentes. Como en muchas adoptadas por cada país, entre otros. 3 COVID-19 muestra un perfil clínico complejo con muchas presentaciones diferentes. Como en muchas 

otras infecciones virales, se observan casos subclínicos, leves, moderados o severos (10-20% de los pacientes requieren hospitalización y 

2-4% unidad de cuidados intensivos, UCI) que se presentan con o sin neumonía. Los casos asintomáticos son comunes pero, hasta la fecha, 

faltan encuestas epidemiológicas que proporcionen un porcentaje claro de casos asintomáticos. 4,5faltan encuestas epidemiológicas que proporcionen un porcentaje claro de casos asintomáticos. 4,5

La pandemia de COVID-19 es la crisis de salud pública más grave del mundo del siglo XXI, y existe una necesidad urgente de 

información científica y clínica confiable y actualizada. COVID-19 es una zoonosis
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eso ahora se ha extendido por todo el mundo, y será prácticamente imposible erradicar el SARS-CoV-2 sin la vacunación. La pregunta 

principal será aprender a lidiar con este virus, ya que COVID-19 se está convirtiendo en una razón importante de morbilidad y 

mortalidad en muchos países. El objetivo de este documento es proporcionar respuestas breves a preguntas urgentes sobre virología, 

inmunología, diagnóstico, epidemiología y tratamiento, así como el manejo óptimo de enfermedades alérgicas durante la pandemia de 

COVID-19. Estas 150 respuestas son proporcionadas por un grupo de científicos y médicos expertos, principalmente de EAACI, y se 

agrupan en 9 secciones. Toda la información se actualizará a la luz de la nueva evidencia próxima.

Sección 1: SARS-CoV-2 virología 

¿Qué se sabe sobre el origen del SARS-CoV-2?

La familia del coronavirus ha causado enfermedades zoonóticas como el Síndrome Respiratorio del Medio Oriente (MERS). Si bien se desconoce 

un antepasado directo del SARS-CoV-2, está estrechamente relacionado con los coronavirus β en murciélagos y pangolines, que probablemente 

sean su reservorio original. El SARS-CoV-2 podría haber aumentado mediante la selección en el huésped animal seguido de la transferencia 

zoonótica y la adquisición de mutaciones adicionales en humanos. Es posible que, durante la transmisión no detectada de humano a humano, el 

virus haya mutado, optimizando la unión de su proteína espiga a la enzima convertidora de angiotensina humana 2 (ACE2) ( Figura virus haya mutado, optimizando la unión de su proteína espiga a la enzima convertidora de angiotensina humana 2 (ACE2) ( Figura 

1) Es importante destacar que los datos genéticos disponibles del SARS-CoV-2 no evidencian una manipulación humana intencional del virus. 6 61) Es importante destacar que los datos genéticos disponibles del SARS-CoV-2 no evidencian una manipulación humana intencional del virus. 6 61) Es importante destacar que los datos genéticos disponibles del SARS-CoV-2 no evidencian una manipulación humana intencional del virus. 6 6

¿Cuáles son las cepas de SARS-CoV-2?

Se han identificado tres variantes de SARS-CoV-2 (A, B y C), que difieren en sus secuencias de aminoácidos. El tipo A ancestral y el tipo 

C mutado se encuentran en proporciones significativas fuera de Asia oriental, principalmente en Europa y en los Estados Unidos. El tipo 

B, que ha mutado y se ha extendido, es la cepa más común en el este de Asia. 7 7 Se necesita una secuenciación continua del genoma de B, que ha mutado y se ha extendido, es la cepa más común en el este de Asia. 7 7 Se necesita una secuenciación continua del genoma de B, que ha mutado y se ha extendido, es la cepa más común en el este de Asia. 7 7 Se necesita una secuenciación continua del genoma de 

las mutaciones del virus para controlar la pandemia.

¿Cuáles son los principales receptores utilizados por el SARS-CoV-2 para la entrada celular?

El SARS-CoV-2 se une a ACE2 a través de su proteína espiga para ingresar a las células humanas 8) La entrada celular es facilitada por la serina El SARS-CoV-2 se une a ACE2 a través de su proteína espiga para ingresar a las células humanas 8) La entrada celular es facilitada por la serina El SARS-CoV-2 se une a ACE2 a través de su proteína espiga para ingresar a las células humanas 8) La entrada celular es facilitada por la serina 

proteasa del huésped TMPRSS2 que corta la proteína espiga en fragmentos S1 y S2, permitiendo así la fusión de la membrana celular ( Figura 1). 9 ACE2 proteasa del huésped TMPRSS2 que corta la proteína espiga en fragmentos S1 y S2, permitiendo así la fusión de la membrana celular ( Figura 1). 9 ACE2 proteasa del huésped TMPRSS2 que corta la proteína espiga en fragmentos S1 y S2, permitiendo así la fusión de la membrana celular ( Figura 1). 9 ACE2 proteasa del huésped TMPRSS2 que corta la proteína espiga en fragmentos S1 y S2, permitiendo así la fusión de la membrana celular ( Figura 1). 9 ACE2 

se expresa altamente en los pulmones, el intestino delgado, el riñón y el corazón, pero no en las células inmunes innatas y adaptativas. 10-13 SARS-CoV-2 se expresa altamente en los pulmones, el intestino delgado, el riñón y el corazón, pero no en las células inmunes innatas y adaptativas. 10-13 SARS-CoV-2 se expresa altamente en los pulmones, el intestino delgado, el riñón y el corazón, pero no en las células inmunes innatas y adaptativas. 10-13 SARS-CoV-2 

también se une 
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a CD147 (conocido como inductor de metaloproteinasa de matriz extracelular o basigina), que se expresa en las vías respiratorias 

humanas y el epitelio renal, así como en células y linfocitos innatos, 14 y a TMPRSS4, que se expresa altamente en las células epiteliales humanas y el epitelio renal, así como en células y linfocitos innatos, 14 y a TMPRSS4, que se expresa altamente en las células epiteliales humanas y el epitelio renal, así como en células y linfocitos innatos, 14 y a TMPRSS4, que se expresa altamente en las células epiteliales 

intestinales. 15 Además, la mejora dependiente de anticuerpos de la entrada de células SARS-CoV-2 también puede contribuir a la infección intestinales. 15 Además, la mejora dependiente de anticuerpos de la entrada de células SARS-CoV-2 también puede contribuir a la infección intestinales. 15 Además, la mejora dependiente de anticuerpos de la entrada de células SARS-CoV-2 también puede contribuir a la infección 

según se informa para SARSCoV. dieciséissegún se informa para SARSCoV. dieciséis

¿Hay otras moléculas potencialmente utilizadas por el SARS-CoV-2 para la entrada celular?

El SARS-CoV-2 puede usar receptores que se han informado para otros coronavirus, como CD26, aminopeptidasa N y glutamil 

aminopeptidasa para células invasión. 13,17,18 Entre estos, CD26 invasión. 13,17,18 Entre estos, CD26 invasión. 13,17,18 Entre estos, CD26 

(codificado por DPP4) se ha convertido en un supuesto receptor para SARS-CoV-2 porque los análisis estructurales predicen que 

la proteína de pico de SARS-CoV-2 se une a CD26. 19 Se ha demostrado que este receptor se expresa en el epitelio humano y las la proteína de pico de SARS-CoV-2 se une a CD26. 19 Se ha demostrado que este receptor se expresa en el epitelio humano y las la proteína de pico de SARS-CoV-2 se une a CD26. 19 Se ha demostrado que este receptor se expresa en el epitelio humano y las 

células inmunes. 14células inmunes. 14

¿Existen polimorfismos ACE2 que afectan la gravedad de COVID-19?

Hay evidencia limitada sobre los polimorfismos asociados a COVID-19. ACE podría ser uno de los genes candidatos que 

influye en la progresión de la neumonía en el SARS. Es concebible que el alelo D influya en el sistema renina-angiotensina 

mediante la elevación de los niveles séricos o locales de ACE, lo que puede dañar el endotelio o el epitelio de los pulmones. 20 La mediante la elevación de los niveles séricos o locales de ACE, lo que puede dañar el endotelio o el epitelio de los pulmones. 20 La mediante la elevación de los niveles séricos o locales de ACE, lo que puede dañar el endotelio o el epitelio de los pulmones. 20 La 

variación en la prevalencia y mortalidad de COVID-19 no puede explicarse por un polimorfismo de inserción o deleción de ECA 

solo, o un polimorfismo de un solo gen. Sin embargo, los polimorfismos en genes de receptores tipo toll, inflamasoma, 

sensores moleculares intracelulares, interferones (IFN) 21 e interleuquinas (IL) pueden contribuir. sensores moleculares intracelulares, interferones (IFN) 21 e interleuquinas (IL) pueden contribuir. sensores moleculares intracelulares, interferones (IFN) 21 e interleuquinas (IL) pueden contribuir. 

¿Cuáles son las principales moléculas de SARS-CoV-2 que provocan la respuesta inmune?

Las proteínas estructurales de los viriones SARS-CoV-2, como la glucoproteína espiga, la envoltura, la membrana y la nucleocápside, 

son las principales moléculas inmunogénicas ( Figura 1). 22,23 Las respuestas adaptativas del SARS-CoV-2 se desarrollan principalmente a son las principales moléculas inmunogénicas ( Figura 1). 22,23 Las respuestas adaptativas del SARS-CoV-2 se desarrollan principalmente a son las principales moléculas inmunogénicas ( Figura 1). 22,23 Las respuestas adaptativas del SARS-CoV-2 se desarrollan principalmente a son las principales moléculas inmunogénicas ( Figura 1). 22,23 Las respuestas adaptativas del SARS-CoV-2 se desarrollan principalmente a 

la proteína espiga, y se han reportado epítopos inmunodominantes de células T y B. 24 Intracelularmente, el complejo viral ARN replicasa, la proteína espiga, y se han reportado epítopos inmunodominantes de células T y B. 24 Intracelularmente, el complejo viral ARN replicasa, la proteína espiga, y se han reportado epítopos inmunodominantes de células T y B. 24 Intracelularmente, el complejo viral ARN replicasa, 

y las proteínas no estructurales y traducidas, activan las vías inmunes innatas. Esto conduce a una respuesta de IFN tipo I, activación de 

NF-kB en células epiteliales, así como la activación de NLRP3 y otros inflamasomas, en macrófagos y células dendríticas. 23NF-kB en células epiteliales, así como la activación de NLRP3 y otros inflamasomas, en macrófagos y células dendríticas. 23
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¿Cuáles son las principales diferencias estructurales de SARS-CoV-1 y -2?

La proteína espiga del SARS-CoV-2 tiene un dominio de unión al receptor que se une a ACE2 con mayor afinidad que el SARS-CoV. 8 Además, La proteína espiga del SARS-CoV-2 tiene un dominio de unión al receptor que se une a ACE2 con mayor afinidad que el SARS-CoV. 8 Además, La proteína espiga del SARS-CoV-2 tiene un dominio de unión al receptor que se une a ACE2 con mayor afinidad que el SARS-CoV. 8 Además, 

la proteína espiga del SARS-CoV-2 alberga un sitio de escisión de furina polibásico (PRRAR) con una inserción de 4 residuos de 

aminoácidos, que es diferente de la que se encuentra en el SARS-CoV y otros virus similares al SARS. Esto permite una escisión efectiva por 

furina y otras proteasas y determina la infectividad viral y el rango de hospedadores. 6 6furina y otras proteasas y determina la infectividad viral y el rango de hospedadores. 6 6

¿Hay alguna similitud en la respuesta inmune al virus de inmunodeficiencia humana (VIH) y al SARS-CoV-2?

La linfopenia severa observada en COVID-19 25 es similar al reportado en la infección por VIH y el síndrome de inmunodeficiencia La linfopenia severa observada en COVID-19 25 es similar al reportado en la infección por VIH y el síndrome de inmunodeficiencia La linfopenia severa observada en COVID-19 25 es similar al reportado en la infección por VIH y el síndrome de inmunodeficiencia 

adquirida. Este último se caracteriza por linfopenia de células T CD4 +, mientras que COVID-19 causa linfopenia general. Sin embargo, 

el desarrollo grave de linfopenia en COVID-19 ocurre en semanas, mientras que la linfopenia inducida por VIH lleva años. 26 El VIH y el el desarrollo grave de linfopenia en COVID-19 ocurre en semanas, mientras que la linfopenia inducida por VIH lleva años. 26 El VIH y el el desarrollo grave de linfopenia en COVID-19 ocurre en semanas, mientras que la linfopenia inducida por VIH lleva años. 26 El VIH y el 

SARSCoV-2 son virus de ARN y comparten algunas similitudes en sus vías de replicación; por lo tanto, ciertos medicamentos de 

replicación de ARN pueden funcionar en ambas enfermedades ( Figura 1). 27replicación de ARN pueden funcionar en ambas enfermedades ( Figura 1). 27replicación de ARN pueden funcionar en ambas enfermedades ( Figura 1). 27

¿Se espera la generación de cepas mutadas y más patógenas de SARS-CoV-2? 

Hay 2 cepas de SARS-CoV-2 que son clínicamente relevantes. El análisis del genoma del SARS-CoV-2 de muestras humanas muestra 

altas tasas de mutación y deleción en varios genes virales, incluido el gen de la glucoproteína espiga. 28 Los tratamientos con COVID-19, altas tasas de mutación y deleción en varios genes virales, incluido el gen de la glucoproteína espiga. 28 Los tratamientos con COVID-19, altas tasas de mutación y deleción en varios genes virales, incluido el gen de la glucoproteína espiga. 28 Los tratamientos con COVID-19, 

incluida la vacunación futura contra el SARS-CoV-2, pueden impulsar la evolución genética del virus que afecta la virulencia y la 

patogenicidad. Por ejemplo, un informe sobre una eliminación de 382 nt en ORF8 ( Figura 1) de SARS-CoV2 aislado de pacientes en patogenicidad. Por ejemplo, un informe sobre una eliminación de 382 nt en ORF8 ( Figura 1) de SARS-CoV2 aislado de pacientes en patogenicidad. Por ejemplo, un informe sobre una eliminación de 382 nt en ORF8 ( Figura 1) de SARS-CoV2 aislado de pacientes en 

Singapur implicaba que las mutaciones pueden surgir como resultado de la adaptación humana y podrían estar asociadas con la 

atenuación. 29 Sin embargo, la aparición de un SARS-CoV-3 es posible siempre que haya un contacto cercano entre humanos y animales atenuación. 29 Sin embargo, la aparición de un SARS-CoV-3 es posible siempre que haya un contacto cercano entre humanos y animales atenuación. 29 Sin embargo, la aparición de un SARS-CoV-3 es posible siempre que haya un contacto cercano entre humanos y animales 

vivos que alberguen coronavirus. 

¿Durante cuánto tiempo se detecta el SARS-CoV-2 en las secreciones orales y respiratorias de pacientes con COVID-19? 

Los datos de 96 pacientes con COVID-19 en China muestran la detección de SARS-CoV-2 en muestras respiratorias durante una mediana de 18 

días (13-29 días). En este estudio, el esputo y la saliva no se analizaron por separado. La eliminación viral fue significativamente mayor en 

pacientes con enfermedad grave, con una mediana de 21 días (14-30 días), en comparación con la enfermedad leve, 14 días (10-21 días). 

Además, el tratamiento con glucocorticoides
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más de 10 días extendió significativamente la duración de la eliminación del SARS-CoV-2. 30 La carga viral difirió significativamente según el más de 10 días extendió significativamente la duración de la eliminación del SARS-CoV-2. 30 La carga viral difirió significativamente según el más de 10 días extendió significativamente la duración de la eliminación del SARS-CoV-2. 30 La carga viral difirió significativamente según el 

tipo de muestra, con muestras respiratorias que muestran la más alta, seguidas de muestras de heces y muestras de suero que muestran la 

más baja ( Figura 2). 30 Otro estudio de 78 pacientes con COVID-19 (33 asintomáticos vs 42 sintomáticos) ha estimado que la duración del más baja ( Figura 2). 30 Otro estudio de 78 pacientes con COVID-19 (33 asintomáticos vs 42 sintomáticos) ha estimado que la duración del más baja ( Figura 2). 30 Otro estudio de 78 pacientes con COVID-19 (33 asintomáticos vs 42 sintomáticos) ha estimado que la duración del más baja ( Figura 2). 30 Otro estudio de 78 pacientes con COVID-19 (33 asintomáticos vs 42 sintomáticos) ha estimado que la duración del más baja ( Figura 2). 30 Otro estudio de 78 pacientes con COVID-19 (33 asintomáticos vs 42 sintomáticos) ha estimado que la duración del más baja ( Figura 2). 30 Otro estudio de 78 pacientes con COVID-19 (33 asintomáticos vs 42 sintomáticos) ha estimado que la duración del 

desprendimiento viral de los hisopos nasofaríngeos fue de 8 días (3-12 días) para pacientes asintomáticos vs 19 días (16-24 días) para desprendimiento viral de los hisopos nasofaríngeos fue de 8 días (3-12 días) para pacientes asintomáticos vs 19 días (16-24 días) para desprendimiento viral de los hisopos nasofaríngeos fue de 8 días (3-12 días) para pacientes asintomáticos vs 19 días (16-24 días) para 

pacientes sintomáticos. 31 El rango de carga viral de 1.34 × 10 11 copias por ml a 7.52 × 10 5 5 en esputo de pacientes que murieron o pacientes sintomáticos. 31 El rango de carga viral de 1.34 × 10 11 copias por ml a 7.52 × 10 5 5 en esputo de pacientes que murieron o pacientes sintomáticos. 31 El rango de carga viral de 1.34 × 10 11 copias por ml a 7.52 × 10 5 5 en esputo de pacientes que murieron o pacientes sintomáticos. 31 El rango de carga viral de 1.34 × 10 11 copias por ml a 7.52 × 10 5 5 en esputo de pacientes que murieron o pacientes sintomáticos. 31 El rango de carga viral de 1.34 × 10 11 copias por ml a 7.52 × 10 5 5 en esputo de pacientes que murieron o pacientes sintomáticos. 31 El rango de carga viral de 1.34 × 10 11 copias por ml a 7.52 × 10 5 5 en esputo de pacientes que murieron o pacientes sintomáticos. 31 El rango de carga viral de 1.34 × 10 11 copias por ml a 7.52 × 10 5 5 en esputo de pacientes que murieron o 

sobrevivieron, respectivamente. 32sobrevivieron, respectivamente. 32

¿Cuál es la relevancia de la ruta fecal-oral en la transmisión del SARS-CoV-2?

TMPRSS2 y TMPRSS4 promueven la infección por SARS-CoV-2 de enterocitos humanos que expresan ACE 15TMPRSS2 y TMPRSS4 promueven la infección por SARS-CoV-2 de enterocitos humanos que expresan ACE 15

causando diarrea en adultos y niños. 33,34 El SARS-CoV-2 se ha detectado en muestras de heces por reacción en cadena de la causando diarrea en adultos y niños. 33,34 El SARS-CoV-2 se ha detectado en muestras de heces por reacción en cadena de la causando diarrea en adultos y niños. 33,34 El SARS-CoV-2 se ha detectado en muestras de heces por reacción en cadena de la 

polimerasa de transcripción inversa (RT-PCR) ( Figura 2). La mediana de la duración del virus en las muestras de heces (22 días, rango polimerasa de transcripción inversa (RT-PCR) ( Figura 2). La mediana de la duración del virus en las muestras de heces (22 días, rango polimerasa de transcripción inversa (RT-PCR) ( Figura 2). La mediana de la duración del virus en las muestras de heces (22 días, rango 

intercuartil 17-31 días) fue significativamente mayor que en las muestras respiratorias (18 días, 13-29 días). 30 Sin embargo, el intercuartil 17-31 días) fue significativamente mayor que en las muestras respiratorias (18 días, 13-29 días). 30 Sin embargo, el intercuartil 17-31 días) fue significativamente mayor que en las muestras respiratorias (18 días, 13-29 días). 30 Sin embargo, el 

SARS-CoV-2 liberado en la luz intestinal fue inactivado por líquido colónico humano simulado, y el virus infeccioso no se recuperó de las 

muestras de heces de pacientes con COVID-19. Por lo tanto, el intestino es un sitio potencial de replicación de SARSCoV-2, que puede 

contribuir a la enfermedad local y sistémica y la progresión general de la enfermedad, pero es poco probable que contribuya a la 

propagación de COVID-19. 15propagación de COVID-19. 15

Sección 2: Inmunología de COVID-19 

2.1 Respuestas de células B y anticuerpos

¿Cuál es el tiempo de seroconversión y la duración de las respuestas IgM e IgG contra SARSCoV-2?

De estudios previos de SARS, se sabe que el tiempo medio de seroconversión para IgG detectable fue de 17 días después de la infección. 35 Los De estudios previos de SARS, se sabe que el tiempo medio de seroconversión para IgG detectable fue de 17 días después de la infección. 35 Los De estudios previos de SARS, se sabe que el tiempo medio de seroconversión para IgG detectable fue de 17 días después de la infección. 35 Los 

niveles detectables de IgG específica de SARS y anticuerpos neutralizantes persistieron por hasta 720 días. Esto sugiere que existe una 

protección mediada por anticuerpos contra la infección recurrente de SARSCoV por hasta 2 años. 36 Hay informes inconsistentes sobre la protección mediada por anticuerpos contra la infección recurrente de SARSCoV por hasta 2 años. 36 Hay informes inconsistentes sobre la protección mediada por anticuerpos contra la infección recurrente de SARSCoV por hasta 2 años. 36 Hay informes inconsistentes sobre la 

respuesta humoral al SARS-CoV-2. Un estudio con 285 pacientes con COVID-19 informó que las IgG e IgM específicas del virus 

SARS-CoV-2 alcanzaron un máximo de 17-19 días y 20-22 días después del inicio de los síntomas, respectivamente. 37 Por otro lado, otro SARS-CoV-2 alcanzaron un máximo de 17-19 días y 20-22 días después del inicio de los síntomas, respectivamente. 37 Por otro lado, otro SARS-CoV-2 alcanzaron un máximo de 17-19 días y 20-22 días después del inicio de los síntomas, respectivamente. 37 Por otro lado, otro 

estudio de 26 pacientes hospitalizados con COVID-19 mostró que la seroconversión podría tomar 
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a 50 dias. 38 Estas discrepancias pueden estar relacionadas con el momento del diagnóstico de SARS-CoV-2 o las características clínicas de a 50 dias. 38 Estas discrepancias pueden estar relacionadas con el momento del diagnóstico de SARS-CoV-2 o las características clínicas de a 50 dias. 38 Estas discrepancias pueden estar relacionadas con el momento del diagnóstico de SARS-CoV-2 o las características clínicas de 

cada cohorte y justifican estudios adicionales.

¿Cuál es el papel de la IgA en la infección por SARS-CoV-2?

Las respuestas sistémicas de IgA pueden desempeñar un papel relevante en la patogénesis de COVID-19. 39 La IgA de la mucosa probablemente Las respuestas sistémicas de IgA pueden desempeñar un papel relevante en la patogénesis de COVID-19. 39 La IgA de la mucosa probablemente Las respuestas sistémicas de IgA pueden desempeñar un papel relevante en la patogénesis de COVID-19. 39 La IgA de la mucosa probablemente 

ejerce una función protectora al prevenir la adherencia del SARS-CoV-2 a las células epiteliales. La IgA circulatoria también puede contribuir a la 

neutralización del SARS-CoV-2. Además, la IgA tiene la capacidad de promover la inflamación, mediante la formación de complejos inmunes, o 

amortiguarla mediante la señalización inhibitoria ITAM mediada por Fc. 40,41 Un estudio de seroconversión en pacientes con COVID-19 ha encontrado amortiguarla mediante la señalización inhibitoria ITAM mediada por Fc. 40,41 Un estudio de seroconversión en pacientes con COVID-19 ha encontrado amortiguarla mediante la señalización inhibitoria ITAM mediada por Fc. 40,41 Un estudio de seroconversión en pacientes con COVID-19 ha encontrado 

una asociación entre la gravedad de la enfermedad y los niveles de IgA específicos de SARS-CoV-2. Estos fueron significativamente más altos que 

los niveles de IgM e IgG específicos de SARS-CoV-2 en pacientes con COVID-19 en estado crítico. 39 Si esta asociación, nunca antes vista en la los niveles de IgM e IgG específicos de SARS-CoV-2 en pacientes con COVID-19 en estado crítico. 39 Si esta asociación, nunca antes vista en la los niveles de IgM e IgG específicos de SARS-CoV-2 en pacientes con COVID-19 en estado crítico. 39 Si esta asociación, nunca antes vista en la 

infección por SARS-CoV, 42 se debe a una función protectora o perjudicial de la IgA en COVID-19, queda por dilucidar.infección por SARS-CoV, 42 se debe a una función protectora o perjudicial de la IgA en COVID-19, queda por dilucidar.infección por SARS-CoV, 42 se debe a una función protectora o perjudicial de la IgA en COVID-19, queda por dilucidar.

¿Existen diferencias en la respuesta de anticuerpos contra el SARS-CoV-2 entre pacientes asintomáticos y sintomáticos?

Los resultados preliminares indican que los casos asintomáticos y leves de COVID-19 pueden generar niveles detectables de anticuerpos 

específicos de SARS-CoV-2 en suero. Sin embargo, la seroconversión se observa con menos frecuencia en casos asintomáticos en 

comparación con casos leves o graves, y muchos casos asintomáticos producen respuestas de anticuerpos específicos de SARS-CoV-2 

indetectables. 37,43-45 Hasta el momento, no hay datos sólidos disponibles sobre las diferencias cualitativas en las respuestas humorales entre indetectables. 37,43-45 Hasta el momento, no hay datos sólidos disponibles sobre las diferencias cualitativas en las respuestas humorales entre indetectables. 37,43-45 Hasta el momento, no hay datos sólidos disponibles sobre las diferencias cualitativas en las respuestas humorales entre 

pacientes con COVID-19 asintomáticos y sintomáticos.

Los niños tienden a tener formas leves de COVID-19, ¿qué se sabe sobre la especificidad y afinidad de su respuesta de anticuerpos 

contra el SARS-CoV-2?

No está claro qué mecanismos moleculares subyacen a los síntomas más leves de COVID-19 en niños en comparación con adultos. Los niños 

pueden montar una respuesta de anticuerpos contra el SARS-CoV-2 caracterizada por una producción más eficiente de los llamados anticuerpos 

naturales, que surgen de las células B de memoria IgM + activadas. 46 Estas células, que son más frecuentes en niños que en adultos, naturales, que surgen de las células B de memoria IgM + activadas. 46 Estas células, que son más frecuentes en niños que en adultos, naturales, que surgen de las células B de memoria IgM + activadas. 46 Estas células, que son más frecuentes en niños que en adultos, 

presumiblemente producen anticuerpos ampliamente neutralizantes al principio de la infección. 
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La generación de memoria de células B contribuye a la inmunidad a largo plazo. ¿Se ha evaluado el alcance y la calidad de las 

respuestas de memoria del SARS-CoV-2?

La secuenciación del receptor de células B se ha llevado a cabo en la sangre de pacientes con COVID-19. Las células B ingenuas exhibieron poca 

expansión clonal, mientras que las células B de memoria CD27 + CD38 + mostraron los niveles de expansión más altos entre diversos subconjuntos de 

células B. Los pacientes con COVID-19 expandieron significativamente los clones específicos del receptor de células B en comparación con los de los 

controles sanos. Estos hallazgos sugieren que las células B experimentan una variable clonal única, diversidad y reordenamientos de segmentos 

genéticos tras la infección por SARSCoV-2. 47 La vida útil y la funcionalidad de estas células B quedan por dilucidar.genéticos tras la infección por SARSCoV-2. 47 La vida útil y la funcionalidad de estas células B quedan por dilucidar.genéticos tras la infección por SARSCoV-2. 47 La vida útil y la funcionalidad de estas células B quedan por dilucidar.

¿La inmunidad adquirida durante la primera onda COVID-19 es suficiente para la "inmunidad colectiva"?

El término "inmunidad colectiva" se refiere a la generación de inmunidad poblacional que protege a una región o país de la infección. 48 El El término "inmunidad colectiva" se refiere a la generación de inmunidad poblacional que protege a una región o país de la infección. 48 El El término "inmunidad colectiva" se refiere a la generación de inmunidad poblacional que protege a una región o país de la infección. 48 El 

número de casos confirmados de COVID-19 ha alcanzado aproximadamente 6.5 millones. 2 La población mundial se estima en 7.8 billones. número de casos confirmados de COVID-19 ha alcanzado aproximadamente 6.5 millones. 2 La población mundial se estima en 7.8 billones. número de casos confirmados de COVID-19 ha alcanzado aproximadamente 6.5 millones. 2 La población mundial se estima en 7.8 billones. 

Para determinar el grado de inmunidad del rebaño, es fundamental definir la prevalencia de humanos expuestos al SARS-CoV-2. Se cree 

que el 67% es el porcentaje mínimo de población de COVID-19 sintomática o asintomática requerida para la inmunidad colectiva. 48 Es que el 67% es el porcentaje mínimo de población de COVID-19 sintomática o asintomática requerida para la inmunidad colectiva. 48 Es que el 67% es el porcentaje mínimo de población de COVID-19 sintomática o asintomática requerida para la inmunidad colectiva. 48 Es 

decir que la inmunidad colectiva en el rebaño puede ocurrir cuando •5 mil millones de humanos tienen una respuesta inmune protectora 

contra el SARS-CoV-2. Hasta la fecha, no hay datos confiables, particularmente sobre el número de individuos asintomáticos que 

muestran seroconversión, para determinar el grado de inmunidad del rebaño. 49muestran seroconversión, para determinar el grado de inmunidad del rebaño. 49

Dado el papel de la IL-4 en el cambio de clase de inmunoglobulina y las reacciones del centro germinal, ¿podrían los tratamientos dirigidos al eje 

de IL-4 causar respuestas defectuosas de células B contra el SARS-CoV-2?

La IL-4 es pleiotrópica y, en teoría, podría causar efectos negativos en las respuestas inmunitarias. Sin embargo, según los estudios de 

fase II y III con dupilumab (un anticuerpo monoclonal específico de IL-4Rα que bloquea la señalización de IL-4 e IL-13) en el contexto de 

dermatitis atópica, rinosinusitis crónica con pólipos nasales y asma, no hay mayor riesgo de Se han documentado infecciones a 

patógenos virales o bacterianos. 50patógenos virales o bacterianos. 50

Además, dupilumab no tuvo impacto en las respuestas a las vacunas no vivas. 51Además, dupilumab no tuvo impacto en las respuestas a las vacunas no vivas. 51

2.2 respuestas de tipo 2 y eosinófilos

¿La inflamación de las vías aéreas tipo 2 protege contra COVID-19?
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Los pacientes con enfermedad alérgica de las vías aéreas parecen estar subrepresentados entre los pacientes con COVID-19. 52-54 Esto Los pacientes con enfermedad alérgica de las vías aéreas parecen estar subrepresentados entre los pacientes con COVID-19. 52-54 Esto Los pacientes con enfermedad alérgica de las vías aéreas parecen estar subrepresentados entre los pacientes con COVID-19. 52-54 Esto 

podría atribuirse en parte a la baja expresión de ACE2 detectada en pacientes alérgicos, con o sin asma concomitante. 55 Además, el podría atribuirse en parte a la baja expresión de ACE2 detectada en pacientes alérgicos, con o sin asma concomitante. 55 Además, el podría atribuirse en parte a la baja expresión de ACE2 detectada en pacientes alérgicos, con o sin asma concomitante. 55 Además, el 

desafío de alérgenos, que induce T ayudante (Th) -2 

inflamación, 56 se ha demostrado que reduce la expresión de ACE2 en un modelo murino de asma, y la expresión de ACE2 se asoció inflamación, 56 se ha demostrado que reduce la expresión de ACE2 en un modelo murino de asma, y la expresión de ACE2 se asoció inflamación, 56 se ha demostrado que reduce la expresión de ACE2 en un modelo murino de asma, y la expresión de ACE2 se asoció 

inversamente con biomarcadores de tipo 2 (IL-13, IgE, fracción de óxido nítrico exhalado). 57 Estos resultados están en línea con trabajos inversamente con biomarcadores de tipo 2 (IL-13, IgE, fracción de óxido nítrico exhalado). 57 Estos resultados están en línea con trabajos inversamente con biomarcadores de tipo 2 (IL-13, IgE, fracción de óxido nítrico exhalado). 57 Estos resultados están en línea con trabajos 

previos que muestran que la disminución de la expresión de ACE en el epitelio de las vías respiratorias de sujetos asmáticos se asoció 

con inflamación eosinofílica. 58 Por otro lado, el análisis de los datos del transcriptoma de la vía aérea nasal de 695 niños identificó que con inflamación eosinofílica. 58 Por otro lado, el análisis de los datos del transcriptoma de la vía aérea nasal de 695 niños identificó que con inflamación eosinofílica. 58 Por otro lado, el análisis de los datos del transcriptoma de la vía aérea nasal de 695 niños identificó que 

TMPRSS2 está altamente regulado por la inflamación tipo 2 a través de la acción de IL-13. Por lo tanto, la expresión reducida de ACE2 

observada en pacientes asmáticos puede compensarse con un aumento en la producción de TMPRSS2. 59observada en pacientes asmáticos puede compensarse con un aumento en la producción de TMPRSS2. 59

Algunos pacientes con COVID-19 presentan inflamación eosinofílica. ¿Es una respuesta impulsada por Th2 contra el virus o 

una respuesta inmune innata?

Se ha informado de eosinopenia en aproximadamente el 50-70% de los pacientes con COVID-19 grave. Una minoría de pacientes con COVID-19 

presenta inflamación eosinofílica. 25,60 El equilibrio de citocinas Th1 / Th2 puede desempeñar un papel, particularmente en lo que respecta a IL-5, que presenta inflamación eosinofílica. 25,60 El equilibrio de citocinas Th1 / Th2 puede desempeñar un papel, particularmente en lo que respecta a IL-5, que presenta inflamación eosinofílica. 25,60 El equilibrio de citocinas Th1 / Th2 puede desempeñar un papel, particularmente en lo que respecta a IL-5, que 

promueve la eosinófilosis y la supervivencia y activación de los eosinófilos. La inflamación eosinofílica sugiere el predominio de la inflamación tipo 

2, que puede desempeñar un papel protector contra el SARS-CoV-2. Por otro lado, puede ser el resultado de una reacción de hipersensibilidad a 

los medicamentos utilizados para tratar COVID-19. 61-63los medicamentos utilizados para tratar COVID-19. 61-63

¿Los eosinófilos ejercen actividad antiviral en pacientes con COVID-19?

El tratamiento anti-IL-5, que induce deficiencia de eosinófilos, produce una mayor carga viral en la infección por influenza y rinovirus. Esto 

podría deberse a la capacidad de los eosinófilos para unirse e inactivar el virus de la gripe A y el virus sincitial respiratorio (VSR). 64 Parece podría deberse a la capacidad de los eosinófilos para unirse e inactivar el virus de la gripe A y el virus sincitial respiratorio (VSR). 64 Parece podría deberse a la capacidad de los eosinófilos para unirse e inactivar el virus de la gripe A y el virus sincitial respiratorio (VSR). 64 Parece 

posible un papel similar en la infección por SARS-CoV-2, donde los pacientes con asma tipo 2 se benefician potencialmente de las 

respuestas antivirales de eosinófilos. Por otro lado, COVID-19 post-mortems no mostró eosinofilia pulmonar 62, que argumenta en contra de respuestas antivirales de eosinófilos. Por otro lado, COVID-19 post-mortems no mostró eosinofilia pulmonar 62, que argumenta en contra de respuestas antivirales de eosinófilos. Por otro lado, COVID-19 post-mortems no mostró eosinofilia pulmonar 62, que argumenta en contra de 

su papel protector local en la infección por SARS-CoV-2, aunque es importante controlar la reducción de eosinófilos provocada por 

glucocorticoides en estos estudios. 61glucocorticoides en estos estudios. 61

¿Cuál es el mecanismo subyacente a la eosinopenia en pacientes con COVID-19?
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La eosinopenia se informa comúnmente en COVID-19 grave. 65,66 Los mecanismos subyacentes son en gran medida desconocidos y La eosinopenia se informa comúnmente en COVID-19 grave. 65,66 Los mecanismos subyacentes son en gran medida desconocidos y La eosinopenia se informa comúnmente en COVID-19 grave. 65,66 Los mecanismos subyacentes son en gran medida desconocidos y 

muy probablemente multifactoriales. Se han propuesto varias explicaciones posibles: disminución de la eosinófilosis; egresión de 

eosinófilos defectuosa de la médula ósea; y apoptosis de eosinófilos inducida por IFN tipo 1 liberado durante la infección aguda. 61 Además, eosinófilos defectuosa de la médula ósea; y apoptosis de eosinófilos inducida por IFN tipo 1 liberado durante la infección aguda. 61 Además, eosinófilos defectuosa de la médula ósea; y apoptosis de eosinófilos inducida por IFN tipo 1 liberado durante la infección aguda. 61 Además, 

se ha descrito una mayor migración y retención de eosinófilos dentro de los tejidos inflamados, 67 pero disputado por las razones se ha descrito una mayor migración y retención de eosinófilos dentro de los tejidos inflamados, 67 pero disputado por las razones se ha descrito una mayor migración y retención de eosinófilos dentro de los tejidos inflamados, 67 pero disputado por las razones 

antes mencionadas. 62antes mencionadas. 62

¿Los productos biológicos dirigidos a eosinófilos afectan a los pacientes con COVID-19?

No hay evidencia de una mayor susceptibilidad de los pacientes que reciben tratamiento anti-IL-5 / IL-5R para desarrollar infecciones virales. 

Los estudios de observación en pacientes con COVID-19 informaron recuentos elevados de eosinófilos con un resultado favorable, mientras 

que la eosinopenia se observó en casos más graves. 25,68que la eosinopenia se observó en casos más graves. 25,68

Tampoco hubo pruebas de causalidad ni evidencia de una mayor presencia de tejido en los pulmones de pacientes con COVID19. 69Tampoco hubo pruebas de causalidad ni evidencia de una mayor presencia de tejido en los pulmones de pacientes con COVID19. 69

¿Las terapias dirigidas a IL-5 para el asma tienen un efecto protector en los pacientes con COVID-19 con asma grave que 

ya están recibiendo estas terapias?

No hay evidencia de un efecto protector de estos productos biológicos ni un efecto negativo con respecto a la infección por SARS-CoV-2. Es importante 

destacar que mantener un control adecuado del asma es imperativo y también lo es hacer un seguimiento de los asmáticos graves durante la pandemia 

de COVID-19, por ejemplo a través de la telemedicina. 50de COVID-19, por ejemplo a través de la telemedicina. 50

¿La coinfección por helmintos modulará la gravedad de COVID-19 en regiones endémicas?

Más de mil millones de personas en todo el mundo están infectadas con helmintos, y aquellos que viven en áreas tropicales pobres en recursos se ven 

desproporcionadamente afectados. Se ha demostrado que la coinfección por helmintos influye en la gravedad de la infección viral en ratones. Por 

ejemplo, infección respiratoria por herpesvirus 4 murido, infección previa con Schistosoma mansoni, gravedad reducida de la enfermedad. 70 Sin ejemplo, infección respiratoria por herpesvirus 4 murido, infección previa con Schistosoma mansoni, gravedad reducida de la enfermedad. 70 Sin ejemplo, infección respiratoria por herpesvirus 4 murido, infección previa con Schistosoma mansoni, gravedad reducida de la enfermedad. 70 Sin ejemplo, infección respiratoria por herpesvirus 4 murido, infección previa con Schistosoma mansoni, gravedad reducida de la enfermedad. 70 Sin ejemplo, infección respiratoria por herpesvirus 4 murido, infección previa con Schistosoma mansoni, gravedad reducida de la enfermedad. 70 Sin 

embargo, las respuestas inmunes a los coronavirus pulmonares y al virus del herpes murino 4 son diferentes y, por lo tanto, aún no se ha determinado 

el impacto de la coinfección por helmintos. Esto es particularmente importante ya que la pandemia ahora se está extendiendo a través de las regiones 

endémicas de helmintos de la palabra. 71endémicas de helmintos de la palabra. 71

2.3 células T y linfopenia 

¿Se altera la función de las células T en la infección por SARS-CoV-2? 
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El SARS-CoV-2 infecta las células T humanas a través de la unión a CD147. 72 Las células T se ven gravemente afectadas por el SARS-CoV-El SARS-CoV-2 infecta las células T humanas a través de la unión a CD147. 72 Las células T se ven gravemente afectadas por el SARS-CoV-El SARS-CoV-2 infecta las células T humanas a través de la unión a CD147. 72 Las células T se ven gravemente afectadas por el SARS-CoV-

2, que reduce el recuento de células T casi 2 veces por debajo del límite de referencia. Este efecto es más pronunciado en pacientes críticos 

con COVID-19. 60,73,74 Además de la reducción en el número de células T, un estudio reciente encontró que las células T CD4 + y CD8 +, así con COVID-19. 60,73,74 Además de la reducción en el número de células T, un estudio reciente encontró que las células T CD4 + y CD8 +, así con COVID-19. 60,73,74 Además de la reducción en el número de células T, un estudio reciente encontró que las células T CD4 + y CD8 +, así 

como las células asesinas naturales, mostraron una producción reducida de citocinas antivirales en pacientes con COVID-19. Se identificó un 

potencial citotóxico reducido en pacientes con COVID-19, particularmente en aquellos que requirieron UCI, y se asoció con altos niveles 

séricos de IL-6. 75séricos de IL-6. 75

¿Cuál es la especificidad de la respuesta de células T generada en pacientes con COVID-19?

Se han reportado células T CD8 + y CD4 + específicas de SARS-CoV-2 circulantes en ∼ 70% y 100% de pacientes convalecientes de Se han reportado células T CD8 + y CD4 + específicas de SARS-CoV-2 circulantes en ∼ 70% y 100% de pacientes convalecientes de Se han reportado células T CD8 + y CD4 + específicas de SARS-CoV-2 circulantes en ∼ 70% y 100% de pacientes convalecientes de 

COVID-19, respectivamente. 76 Las respuestas de las células T CD4 + a la proteína de la espiga fueron robustas y se correlacionaron con los COVID-19, respectivamente. 76 Las respuestas de las células T CD4 + a la proteína de la espiga fueron robustas y se correlacionaron con los COVID-19, respectivamente. 76 Las respuestas de las células T CD4 + a la proteína de la espiga fueron robustas y se correlacionaron con los 

títulos de IgG e IgA específicos de SARS-CoV-2. Las proteínas M, spike y N representaron el 11-27% de la respuesta total de CD4 +, con 

respuestas adicionales dirigidas comúnmente a nsp3, nsp4, ORF3a y ORF8, entre otras. Para las células T CD8 +, se reconocieron las 

proteínas de pico y M, con al menos 8 ORF de SARS-CoV-2 dirigidas. Curiosamente, se detectaron células T CD4 + reactivas al 

SARS-CoV-2 en ∼ 40-60% de los individuos no expuestos, lo que indica el reconocimiento de células T con reacción cruzada entre los SARS-CoV-2 en ∼ 40-60% de los individuos no expuestos, lo que indica el reconocimiento de células T con reacción cruzada entre los SARS-CoV-2 en ∼ 40-60% de los individuos no expuestos, lo que indica el reconocimiento de células T con reacción cruzada entre los 

coronavirus circulantes del 'resfriado común' y el SARS-CoV-2. 76coronavirus circulantes del 'resfriado común' y el SARS-CoV-2. 76

¿Se establece una memoria de células T a largo plazo durante la infección por SARS-CoV-2?

Tres individuos recuperados de SARS, 9 y 11 años después de la infección, fueron analizados para respuestas de células T contra 550 péptidos 

de SARS-CoV que pueden compartir homología con MERS-CoV. Las células T con memoria específica del SARS persistieron a los 9 y 11 años 

después de la infección por SARS en ausencia de exposición al antígeno. 77 Según estos datos, es probable que los epítopos específicos de después de la infección por SARS en ausencia de exposición al antígeno. 77 Según estos datos, es probable que los epítopos específicos de después de la infección por SARS en ausencia de exposición al antígeno. 77 Según estos datos, es probable que los epítopos específicos de 

SARS-CoV-2 provoquen una respuesta persistente de células T, que también puede conferir protección contra otros coronavirus 'resfriado 

común'. 76común'. 76

Sin embargo, los estudios a largo plazo sobre la historia natural de la infección por SARS-CoV-2 están pendientes. 

¿Cuáles son los mecanismos hipotéticos de la linfopenia?

Se han propuesto diferentes mecanismos para la linfopenia: 1) agotamiento de células T. La expresión del marcador de muerte celular 

programada 1 (también conocido como PD-1), que está asociado con el agotamiento de las células T, fue mayor en las células T de 

pacientes con COVID-19 que en los controles sanos; La expresión de PD-1 y Tim-3 (otro marcador de agotamiento) aumentó a medida que 

COVID-19 progresaba. 78 2) Activación de la señalización de P53 en linfocitos, lo que sugiere un papel para la apoptosis en la linfopenia. 3) COVID-19 progresaba. 78 2) Activación de la señalización de P53 en linfocitos, lo que sugiere un papel para la apoptosis en la linfopenia. 3) COVID-19 progresaba. 78 2) Activación de la señalización de P53 en linfocitos, lo que sugiere un papel para la apoptosis en la linfopenia. 3) 

linfocitos
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piroptosis, que induce linfopenia y puede ser proinflamatoria. 79 4) Infección de células T con SARSCoV-2, que también puede causar piroptosis, que induce linfopenia y puede ser proinflamatoria. 79 4) Infección de células T con SARSCoV-2, que también puede causar piroptosis, que induce linfopenia y puede ser proinflamatoria. 79 4) Infección de células T con SARSCoV-2, que también puede causar 

un efecto citopático en las células T infectadas. 5) Otros mecanismos de linfopenia que quedan por estudiar son la supresión de la 

médula ósea durante el síndrome de tormenta de citoquinas (CSS; ver más abajo) y el secuestro en los pulmones durante una 

neumonía bilateral extensa. 60 60neumonía bilateral extensa. 60 60

¿Puede la linfopenia ser un pronosticador temprano de la gravedad de COVID-19?

La linfopenia se puede usar como un predictor temprano de la gravedad y el resultado clínico. Una reducción significativa en los 

recuentos de linfocitos fue común en pacientes con COVID-19 grave y grave. Una disminución continua o gradual de los recuentos 

de linfocitos era indicativa de mal pronóstico y generalmente requería ingreso en la UCI ( Tabla 1) 60 De acuerdo con esto, varios de linfocitos era indicativa de mal pronóstico y generalmente requería ingreso en la UCI ( Tabla 1) 60 De acuerdo con esto, varios de linfocitos era indicativa de mal pronóstico y generalmente requería ingreso en la UCI ( Tabla 1) 60 De acuerdo con esto, varios de linfocitos era indicativa de mal pronóstico y generalmente requería ingreso en la UCI ( Tabla 1) 60 De acuerdo con esto, varios 

estudios han identificado la linfopenia como un factor de riesgo independiente de mortalidad en COVID-19. 25,80estudios han identificado la linfopenia como un factor de riesgo independiente de mortalidad en COVID-19. 25,80

¿Qué células están particularmente disminuidas en linfopenia?

En pacientes con COVID-19, se observaron disminuciones en linfocitos totales, células T CD4 + y CD8 +, células B y células asesinas naturales. Los recuentos 

de células T y de células asesinas naturales estaban por debajo de los niveles normales, mientras que los recuentos de células B estaban en el extremo inferior 

del rango normal. Se informó una reducción en subconjuntos específicos de linfocitos, como las células asesinas naturales CD16 + CD56 + y las células T 

reguladoras, en pacientes graves con COVID-19. 60 60reguladoras, en pacientes graves con COVID-19. 60 60

2.4 Inmunopatología, inmunosupresión y regulación inmune. 

¿Qué se entiende por CSS?

CSS está asociado con una amplia variedad de enfermedades, tanto infecciosas como no infecciosas. Es una cascada compleja de 

eventos de activación multicelular que conduce a una liberación excesiva o incontrolada de citocinas proinflamatorias. La inflamación 

asociada con CSS comienza en un sitio local y se propaga por todo el cuerpo a través de la circulación sistémica y puede causar 

insuficiencia de múltiples órganos e hiperferritinemia. 60,81insuficiencia de múltiples órganos e hiperferritinemia. 60,81

¿Qué células están contribuyendo críticamente a CSS en COVID-19 grave?

CSS abarca la activación de grandes cantidades de células sanguíneas, incluidas las células B, las células asesinas naturales, los macrófagos, 

las células dendríticas, los neutrófilos, los monocitos, las células de tejidos residentes y las células epiteliales y endoteliales. Su activación 

provoca una liberación masiva de citocinas proinflamatorias, que
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impulsa la patología. 82 Las células involucradas en CSS durante COVID-19 aún no se han determinado completamente. En la infección por SARS-CoV y impulsa la patología. 82 Las células involucradas en CSS durante COVID-19 aún no se han determinado completamente. En la infección por SARS-CoV y impulsa la patología. 82 Las células involucradas en CSS durante COVID-19 aún no se han determinado completamente. En la infección por SARS-CoV y 

MERS-CoV, las células epiteliales de las vías respiratorias, las células dendríticas y los macrófagos fueron los tipos celulares más importantes que 

liberaron una gran cantidad de citocinas proinflamatorias. 60,83liberaron una gran cantidad de citocinas proinflamatorias. 60,83

¿Qué citoquinas son más elevadas durante CSS? 

Las múltiples citocinas proinflamatorias y la activación del inflamasoma pueden contribuir a la patogénesis de CSS. 60 60 Ferritina Las múltiples citocinas proinflamatorias y la activación del inflamasoma pueden contribuir a la patogénesis de CSS. 60 60 Ferritina Las múltiples citocinas proinflamatorias y la activación del inflamasoma pueden contribuir a la patogénesis de CSS. 60 60 Ferritina 

sérica elevada, IL-6, IL-1β, IFN- γ, Se han observado niveles de CXCL10 (conocido como IP-10) y CCL2 (conocido como MCP-1) en sérica elevada, IL-6, IL-1β, IFN- γ, Se han observado niveles de CXCL10 (conocido como IP-10) y CCL2 (conocido como MCP-1) en sérica elevada, IL-6, IL-1β, IFN- γ, Se han observado niveles de CXCL10 (conocido como IP-10) y CCL2 (conocido como MCP-1) en 

la patogénesis del COVID-19 grave. 61,84 Un estudio reciente comparó 48 citocinas en 53 pacientes con COVID-19 y 8 individuos la patogénesis del COVID-19 grave. 61,84 Un estudio reciente comparó 48 citocinas en 53 pacientes con COVID-19 y 8 individuos la patogénesis del COVID-19 grave. 61,84 Un estudio reciente comparó 48 citocinas en 53 pacientes con COVID-19 y 8 individuos 

sanos y encontró que 14 de ellos aumentaron en COVID-19: IFN-γ, IL-1R α, IL-2R α, IL-6, IL-10, IL-18, factor de crecimiento de sanos y encontró que 14 de ellos aumentaron en COVID-19: IFN-γ, IL-1R α, IL-2R α, IL-6, IL-10, IL-18, factor de crecimiento de sanos y encontró que 14 de ellos aumentaron en COVID-19: IFN-γ, IL-1R α, IL-2R α, IL-6, IL-10, IL-18, factor de crecimiento de sanos y encontró que 14 de ellos aumentaron en COVID-19: IFN-γ, IL-1R α, IL-2R α, IL-6, IL-10, IL-18, factor de crecimiento de sanos y encontró que 14 de ellos aumentaron en COVID-19: IFN-γ, IL-1R α, IL-2R α, IL-6, IL-10, IL-18, factor de crecimiento de 

hepatocitos, proteína quimiotáctica de monocitos 3, inducida por monocina γ - IFN, factor estimulante de colonias de macrófagos, hepatocitos, proteína quimiotáctica de monocitos 3, inducida por monocina γ - IFN, factor estimulante de colonias de macrófagos, hepatocitos, proteína quimiotáctica de monocitos 3, inducida por monocina γ - IFN, factor estimulante de colonias de macrófagos, 

factor estimulante de colonias de granulocitos, proteína inflamatoria de macrófagos 1 α, quimiocina cutánea T-cellattracting y IP-10. factor estimulante de colonias de granulocitos, proteína inflamatoria de macrófagos 1 α, quimiocina cutánea T-cellattracting y IP-10. factor estimulante de colonias de granulocitos, proteína inflamatoria de macrófagos 1 α, quimiocina cutánea T-cellattracting y IP-10. 

Un nivel consistentemente alto de IP-10, proteína quimiotáctica monocítica 3 e IL-1R α se asoció con deterioro y desenlace fatal. 85Un nivel consistentemente alto de IP-10, proteína quimiotáctica monocítica 3 e IL-1R α se asoció con deterioro y desenlace fatal. 85Un nivel consistentemente alto de IP-10, proteína quimiotáctica monocítica 3 e IL-1R α se asoció con deterioro y desenlace fatal. 85Un nivel consistentemente alto de IP-10, proteína quimiotáctica monocítica 3 e IL-1R α se asoció con deterioro y desenlace fatal. 85

¿Qué otras enfermedades también pueden desarrollar CSS? 

El CCS también puede desarrollarse en otras enfermedades infecciosas, como sepsis bacteriana, leptospirosis, ébola y otras fiebres 

hemorrágicas, influenza, otras infecciones por coronavirus patógenos, incluyendo SARS-CoV y MERS-CoV, infección grave por RSV y 

enfermedades no infecciosas como traumatismos cerrados, y como efecto secundario de las drogas inmunoestimulantes. 60,81enfermedades no infecciosas como traumatismos cerrados, y como efecto secundario de las drogas inmunoestimulantes. 60,81

¿La inmunosupresión sistémica influye en el curso de COVID-19?

La inmunosupresión es un arma de doble filo en las infecciones virales. 86 Pacientes que reciben supresión inmune sistémica ( p.ej, quimioterapia) La inmunosupresión es un arma de doble filo en las infecciones virales. 86 Pacientes que reciben supresión inmune sistémica ( p.ej, quimioterapia) La inmunosupresión es un arma de doble filo en las infecciones virales. 86 Pacientes que reciben supresión inmune sistémica ( p.ej, quimioterapia) La inmunosupresión es un arma de doble filo en las infecciones virales. 86 Pacientes que reciben supresión inmune sistémica ( p.ej, quimioterapia) La inmunosupresión es un arma de doble filo en las infecciones virales. 86 Pacientes que reciben supresión inmune sistémica ( p.ej, quimioterapia) 

en el momento de la infección tienden a desarrollar una forma grave de la enfermedad. Existen resultados contradictorios con respecto al 

tratamiento con corticosteroides sistémicos, pero su uso generalmente no se recomienda en infecciones virales. 60,87,88 Sin embargo, el tratamiento con corticosteroides sistémicos, pero su uso generalmente no se recomienda en infecciones virales. 60,87,88 Sin embargo, el tratamiento con corticosteroides sistémicos, pero su uso generalmente no se recomienda en infecciones virales. 60,87,88 Sin embargo, el 

tratamiento con CSS requiere supresión inmune sistémica. Por lo tanto, la supresión inmune puede facilitar la infección viral pero, en las 

etapas avanzadas de la infección, puede ser beneficioso contrarrestar la inmunopatología debido a la inflamación excesiva o CSS.

¿Los pacientes con inmunodeficiencia primaria tienen mayor riesgo de desarrollar COVID-19 grave?
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Los pacientes con inmunodeficiencia primaria son un grupo de alto riesgo en la pandemia actual, pero hasta la fecha se 

desconoce si una inmunodeficiencia en particular presenta un mayor riesgo de enfermedad grave. Se está llevando a cabo un 

monitoreo internacional de inmunodeficiencia primaria y se han documentado pocos casos. Los pacientes con mayor riesgo son 

aquellos con complicaciones derivadas de su inmunodeficiencia primaria y se debe hacer un seguimiento estricto en esos 

casos. Se ha establecido un consenso de que el tratamiento crónico basal debe continuarse en aquellos pacientes si son 

asintomáticos o levemente sintomáticos. Además, las recomendaciones sobre pacientes inmunodeficientes primarios se 

adhieren a las pautas nacionales individuales que enfatizan el distanciamiento social y las estrictas medidas de higiene. No se 

recomienda la prueba sistemática de pacientes con inmunodeficiencia primaria. 89recomienda la prueba sistemática de pacientes con inmunodeficiencia primaria. 89

¿Cuál es el papel de las células reguladoras T en la patogénesis de COVID-19? 

No existen estudios longitudinales que analicen las células T reguladoras en COVID-19. Un número limitado de estudios.

tener números disminuidos reportados de T circulante regulador células 

(CD3 + CD4 + CD25 + CD127low +) como parte de la linfopenia. Se necesitan más estudios para explorar su papel en la patogénesis de 

COVID-19, así como en el control de lesiones tisulares graves o CSS. 60,90COVID-19, así como en el control de lesiones tisulares graves o CSS. 60,90

¿La aptitud metabólica a nivel celular e individual afecta a COVID-19?

La desregulación sistémica del metabolismo, como la observada en la obesidad y la diabetes, es un factor de riesgo de infección por 

SARS-CoV-1 y SARS-CoV-2 y de gravedad de COVID-19 69) Estas enfermedades provocan inflamación sistémica crónica, aumento de la SARS-CoV-1 y SARS-CoV-2 y de gravedad de COVID-19 69) Estas enfermedades provocan inflamación sistémica crónica, aumento de la SARS-CoV-1 y SARS-CoV-2 y de gravedad de COVID-19 69) Estas enfermedades provocan inflamación sistémica crónica, aumento de la 

regulación de los receptores de SARS-CoV-2 en los pulmones y la periferia, y alteran el metabolismo de glucosa y lípidos de los tejidos y 

las células inmunes. 14,91,92las células inmunes. 14,91,92

¿Cuál es la patogenia del síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) en COVID-19?

El SDRA es una inflamación pulmonar aguda que pone en peligro la vida debido a una infección, trauma o afecciones inflamatorias. La 

inflamación excesiva conduce al daño alveolar y aumenta la permeabilidad de las células endoteliales y epiteliales. Esto da como resultado 

una acumulación de líquido rico en proteínas en el intersticio y el espacio aéreo, lo que causa un intercambio de gases deteriorado e 

hipoxemia. Las especies reactivas de oxígeno, las proteasas de leucocitos, las quimiocinas y las citocinas también contribuyen a la lesión 

pulmonar. El deterioro de la barrera de la barrera microvascular pulmonar es fundamental para la patogénesis del SDRA. 93 La lesión pulmonar. El deterioro de la barrera de la barrera microvascular pulmonar es fundamental para la patogénesis del SDRA. 93 La lesión pulmonar. El deterioro de la barrera de la barrera microvascular pulmonar es fundamental para la patogénesis del SDRA. 93 La lesión 

endotelial vascular pulmonar en asociación con la presencia del virus intracelular y las membranas celulares alteradas contribuyen al 

aumento de la permeabilidad endotelial. COVID-19 pacientes con SDRA tenían
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Un patrón histológico de daño alveolar difuso con infiltración perivascular de células T. Además, los microtrombos capilares alveolares, 

secundarios a la lesión endotelial, en pacientes que murieron de COVID-19 pueden ser una causa importante de hipoxia refractaria en 

el SDRA. 60,88,94,95el SDRA. 60,88,94,95

¿Cuáles son los fenotipos clínicos de SDRA en pacientes con COVID-19?

En pacientes con COVID-19, el SDRA es más común en los ancianos, aquellos con múltiples comorbilidades y aquellos con 

neutrofilia y linfopenia continua o progresiva, y un nivel más alto de proteína creadora, lactato deshidrogenasa, dímero D y 

procalcitonina. 60,88 Hay al menos 2 fenotipos clínicos de SDRA: 1) cumplimiento pulmonar casi normal con neumonía viral procalcitonina. 60,88 Hay al menos 2 fenotipos clínicos de SDRA: 1) cumplimiento pulmonar casi normal con neumonía viral procalcitonina. 60,88 Hay al menos 2 fenotipos clínicos de SDRA: 1) cumplimiento pulmonar casi normal con neumonía viral 

aislada; 2) disminución de la distensibilidad pulmonar. 95,96aislada; 2) disminución de la distensibilidad pulmonar. 95,96

¿Qué terapias específicas se pueden sugerir para el SDRA? 

Diferente Se sugirieron tratamientos para el SDRA. Tratamiento con corticosteroides generalmente no es 

recomendado, aunque ampliamente utilizado en pacientes críticos. El plasma convaleciente (PC) se administró a un pequeño número 

de pacientes y se asoció con la eliminación del virus y la mejoría clínica ( Tabla 2). La ventilación mecánica de baja marea, la presión de pacientes y se asoció con la eliminación del virus y la mejoría clínica ( Tabla 2). La ventilación mecánica de baja marea, la presión de pacientes y se asoció con la eliminación del virus y la mejoría clínica ( Tabla 2). La ventilación mecánica de baja marea, la presión 

positiva al final de la espiración, la ventilación de posicionamiento prono y las pautas de manejo de líquidos se asociaron con mejores 

resultados. La oxigenación de membrana extracorpórea podría usarse de acuerdo con los criterios de inclusión y exclusión del ensayo 

EOLIA. Otras posibles terapias, como la terapia con células madre mesenquimatosas y los inhibidores de citocinas, aún se encuentran 

en ensayos y sin resultados definitivos. 60,97en ensayos y sin resultados definitivos. 60,97

¿La vacuna Bacille Calmette-Guerin (BCG) protege contra el SARS-CoV-2?

BCG es una vacuna viva atenuada que se desarrolló contra la tuberculosis a principios del siglo XX. La vacuna BCG induce 

modificaciones metabólicas y epigenéticas al mejorar la inmunidad entrenada (inmunidad innata a infecciones posteriores). 98 Se modificaciones metabólicas y epigenéticas al mejorar la inmunidad entrenada (inmunidad innata a infecciones posteriores). 98 Se modificaciones metabólicas y epigenéticas al mejorar la inmunidad entrenada (inmunidad innata a infecciones posteriores). 98 Se 

planteó la hipótesis de que las políticas generales de vacunación con BCG adoptadas por diferentes países podrían haber afectado 

los patrones de transmisión y / o la morbilidad y mortalidad asociadas con COVID-19. 99,100 La vacuna BCG en la infancia no protegía los patrones de transmisión y / o la morbilidad y mortalidad asociadas con COVID-19. 99,100 La vacuna BCG en la infancia no protegía los patrones de transmisión y / o la morbilidad y mortalidad asociadas con COVID-19. 99,100 La vacuna BCG en la infancia no protegía 

contra la infección por SARS-CoV-2 en una cohorte israelí. 101 En contraste, los ensayos controlados aleatorios de BCG-Danish contra la infección por SARS-CoV-2 en una cohorte israelí. 101 En contraste, los ensayos controlados aleatorios de BCG-Danish contra la infección por SARS-CoV-2 en una cohorte israelí. 101 En contraste, los ensayos controlados aleatorios de BCG-Danish 

indicaron inmunomodulación contra infecciones respiratorias pre-COVID-19 con menos muertes por sepsis y neumonía. Dos 

ensayos clínicos daneses de BCG-Danish (BRACE y BCG-CORONA) están evaluando su impacto en los trabajadores de la salud 

en relación con la infección y la gravedad de COVID-19. 102,103en relación con la infección y la gravedad de COVID-19. 102,103
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¿Cuál es el mecanismo subyacente al síndrome de Kawasaki en el contexto de COVID-19?

Los mecanismos subyacentes a la enfermedad de Kawasaki -una vasculitis generalizada, en niños pequeños, de etiología 

desconocida, potencialmente post-viral- son poco conocidos. El raro síndrome inflamatorio asociado a COVID-19 también presenta 

cambios vasculíticos, afecta también a niños mayores y, a menudo, solo se asocia con serología positiva de SARS-CoV-2, pero no 

con desprendimiento viral. Sus mecanismos necesitan ser dilucidados y pueden incluir patologías mediadas por complejos inmunes y 

post-infecciosos. En adultos, hay casos ocasionales de vasculitis cutánea asociada a COVID-19, posiblemente una manifestación 

localizada de la enfermedad que conduce a vasculitis generalizada grave en algunos niños. 104-106localizada de la enfermedad que conduce a vasculitis generalizada grave en algunos niños. 104-106

Curiosamente, la enfermedad similar a Kawasaki no se informó en los casos chinos y los primeros meses de los casos europeos. Se 

debe considerar la temporada de la enfermedad y los factores ambientales. La epidemia china fue principalmente de enero a marzo, 

mientras que la epidemia de EE. UU. Comenzó a mediados de marzo y aún continúa.

¿Qué reactivos de fase aguda son los más decisivos para el seguimiento de pacientes con COVID-19?

Los resultados iniciales de los reactivos de fase aguda, como la proteína C reactiva, la alanina transaminasa, la lactato deshidrogenasa, 

el dímero D, la procalcitonina, la ferritina sérica y la IL-6 al ingreso, se utilizaron para evaluar la gravedad y predecir la mortalidad. Sin 

embargo, los cambios dinámicos de estas variables serán más precisos para predecir la recuperación o progresión de COVID-19. Se 

demostró que los niveles continuos o progresivamente crecientes de proteína C reactiva, procalcitonina, dímero D y lactato 

deshidrogenasa están asociados con un alto riesgo de muerte en pacientes con COVID-19 grave. 25,60,107deshidrogenasa están asociados con un alto riesgo de muerte en pacientes con COVID-19 grave. 25,60,107

Sección 3: Diagnóstico de COVID-19 

¿Cuáles son los principales signos de una infección por SARS-CoV-2? 

Pacientes con enfermedad respiratoria aguda ( es decir, fiebre y al menos un signo / síntoma de enfermedad respiratoria, como tos o Pacientes con enfermedad respiratoria aguda ( es decir, fiebre y al menos un signo / síntoma de enfermedad respiratoria, como tos o Pacientes con enfermedad respiratoria aguda ( es decir, fiebre y al menos un signo / síntoma de enfermedad respiratoria, como tos o 

dificultad para respirar) y antecedentes de contacto con un caso COVID-19 confirmado o probable durante los 14 días anteriores al inicio 

de los síntomas. Los pacientes con cualquier enfermedad respiratoria aguda en el contexto de una pandemia deben tener infección por 

SARS-CoV-2 en su diagnóstico diferencial. Se debe prestar especial atención a los pacientes con aparición repentina de anosmia, pérdida 

del gusto,
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síntomas gastrointestinales o lesiones cutáneas sin síntomas respiratorios que también tienen 

Enlaces epidemiológicos. 5,25,108Enlaces epidemiológicos. 5,25,108

¿Cuál es la importancia de la pérdida del olfato en el diagnóstico de COVID-19? 

La pérdida de olor es ahora un síntoma diagnóstico bien establecido de COVID-19 y puede estar presente en pacientes asintomáticos, por lo que 

es una herramienta útil en el diagnóstico inicial. 109 Esto ha resultado en la inclusión de la anosmia en la lista de síntomas utilizados en las es una herramienta útil en el diagnóstico inicial. 109 Esto ha resultado en la inclusión de la anosmia en la lista de síntomas utilizados en las es una herramienta útil en el diagnóstico inicial. 109 Esto ha resultado en la inclusión de la anosmia en la lista de síntomas utilizados en las 

herramientas de detección temprana para el posible COVID-19 en muchos organismos internacionales. 109herramientas de detección temprana para el posible COVID-19 en muchos organismos internacionales. 109

¿Cuáles son los parámetros pronósticos de COVID-19 grave?

Insuficiencia respiratoria y sepsis rápidamente progresivas, niveles elevados de citocinas proinflamatorias séricas, reactivos de fase 

aguda elevados ( p.ej Proteína C reactiva), leucopenia-hemoglobina libre de células y marcadores de coagulación intravascular aguda elevados ( p.ej Proteína C reactiva), leucopenia-hemoglobina libre de células y marcadores de coagulación intravascular aguda elevados ( p.ej Proteína C reactiva), leucopenia-hemoglobina libre de células y marcadores de coagulación intravascular 

diseminada. 110diseminada. 110

¿Cuál es el método más confiable para determinar los casos positivos de COVID-19?

RT-PCR para generar ADNc a partir de ARN de SARS-CoV-2 extraído de muestras respiratorias, seguido de PCR cuantitativa ( Figura RT-PCR para generar ADNc a partir de ARN de SARS-CoV-2 extraído de muestras respiratorias, seguido de PCR cuantitativa ( Figura 

2). 111 Los objetivos genéticos comunes para el SARS-CoV-2 incluyen la envoltura, la nucleocápside, la espiga, la ARN polimerasa 2). 111 Los objetivos genéticos comunes para el SARS-CoV-2 incluyen la envoltura, la nucleocápside, la espiga, la ARN polimerasa 2). 111 Los objetivos genéticos comunes para el SARS-CoV-2 incluyen la envoltura, la nucleocápside, la espiga, la ARN polimerasa 

dependiente de ARN y los genes ORF1. Se recomienda incluir en el análisis, al menos, 2 genes diana. 112dependiente de ARN y los genes ORF1. Se recomienda incluir en el análisis, al menos, 2 genes diana. 112

¿Cuál es la ubicación más adecuada para realizar un hisopo para la detección de SARS-CoV-2 mediante RT-PCR?

Los hisopos nasofaríngeos y orofaríngeos (garganta) son las muestras primarias para la prueba RTPCR de SARS-CoV-2. Muestras del 

tracto respiratorio inferior ( es decir esputo, aspirado endotraqueal o lavado broncoalveolar) pueden tener cargas virales más altas y es tracto respiratorio inferior ( es decir esputo, aspirado endotraqueal o lavado broncoalveolar) pueden tener cargas virales más altas y es tracto respiratorio inferior ( es decir esputo, aspirado endotraqueal o lavado broncoalveolar) pueden tener cargas virales más altas y es 

más probable que den resultados positivos ( Figura más probable que den resultados positivos ( Figura 

2) Sin embargo, estas ubicaciones conllevan un alto riesgo de aerosolización y, por lo tanto, deben reservarse para pacientes severos con un 2) Sin embargo, estas ubicaciones conllevan un alto riesgo de aerosolización y, por lo tanto, deben reservarse para pacientes severos con un 

resultado negativo en una muestra del tracto respiratorio superior y una alta sospecha de infección por SARS-CoV-2 del tracto respiratorio inferior. 113,114resultado negativo en una muestra del tracto respiratorio superior y una alta sospecha de infección por SARS-CoV-2 del tracto respiratorio inferior. 113,114

¿Es la serología una forma factible de detectar la infección por SARS-CoV-2 a nivel de población?

La serología es útil para determinar la exposición previa al SARS-CoV-2 dentro de un período de tiempo determinado (se desconoce el período 

de tiempo después de la infección que permanece positivo) ( Figura 2). Detección de de tiempo después de la infección que permanece positivo) ( Figura 2). Detección de de tiempo después de la infección que permanece positivo) ( Figura 2). Detección de 
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Los anticuerpos específicos del dominio de unión al receptor de la proteína espiga indican la capacidad de neutralización, por lo tanto, 

informan mejor sobre el desarrollo de la inmunidad protectora. 37,111,115informan mejor sobre el desarrollo de la inmunidad protectora. 37,111,115

¿Cuál es la relación entre las manifestaciones clínicas y la seroconversión del SARS-CoV-2?

La respuesta de anticuerpos ocurre después del inicio de los síntomas, así como de la detección de ARN viral por RT-PCR en muestras del tracto 

respiratorio, que generalmente alcanza su punto máximo dentro de la primera semana del inicio de los síntomas ( Figura 2). Aunque los anticuerpos respiratorio, que generalmente alcanza su punto máximo dentro de la primera semana del inicio de los síntomas ( Figura 2). Aunque los anticuerpos respiratorio, que generalmente alcanza su punto máximo dentro de la primera semana del inicio de los síntomas ( Figura 2). Aunque los anticuerpos 

contra el SARS-CoV-2 se han detectado tan pronto como la primera semana después del inicio de los síntomas, la seroconversión de IgM, IgA e IgG 

ocurre comúnmente entre los 2 Dakota del Norteocurre comúnmente entre los 2 Dakota del Norte

y 3 rd semana de inicio de la enfermedad clínica. A partir de entonces, la IgM comienza a disminuir, alcanzando niveles bajos en la semana 5 y casi desaparece en la y 3 rd semana de inicio de la enfermedad clínica. A partir de entonces, la IgM comienza a disminuir, alcanzando niveles bajos en la semana 5 y casi desaparece en la y 3 rd semana de inicio de la enfermedad clínica. A partir de entonces, la IgM comienza a disminuir, alcanzando niveles bajos en la semana 5 y casi desaparece en la 

semana 7, mientras que las IgA e IgG persisten más allá de este período. 37,39,111,116semana 7, mientras que las IgA e IgG persisten más allá de este período. 37,39,111,116

¿Cuáles son los principales enfoques para el desarrollo de una prueba de diagnóstico de punto de atención rápida y específica para 

COVID-19?

Los enfoques principales incluyen la amplificación de ácido nucleico en muestras respiratorias utilizando dispositivos móviles (RT-PCR o amplificación 

de ácido nucleico isotérmico) y la detección de antígenos virales o anticuerpos del huésped (fragmentos de proteínas virales) mediante inmunoensayos. 117de ácido nucleico isotérmico) y la detección de antígenos virales o anticuerpos del huésped (fragmentos de proteínas virales) mediante inmunoensayos. 117

Sin embargo, las pruebas individuales necesitan validación en grandes poblaciones antes de su uso y su sensibilidad, especificidad, valores predictivos 

positivos y negativos deben determinarse con precisión. De lo contrario, pueden conducir a COVID-19 por debajo o por encima del diagnóstico, lo que 

socava los esfuerzos de salud pública para controlar la enfermedad. 118socava los esfuerzos de salud pública para controlar la enfermedad. 118

Hay una alta tasa de falsos negativos con pruebas serológicas rápidas para SARS-CoV-2, ¿existe algún método alternativo para 

determinar casos positivos?

Una alta tasa de falsos negativos con los ensayos de antígeno en el punto de atención puede deberse al hecho de que la mayoría de los 

pacientes producen anticuerpos contra el SARS-CoV-2 solo después de la segunda semana después de la infección ( Figura 2). 119 Además, pacientes producen anticuerpos contra el SARS-CoV-2 solo después de la segunda semana después de la infección ( Figura 2). 119 Además, pacientes producen anticuerpos contra el SARS-CoV-2 solo después de la segunda semana después de la infección ( Figura 2). 119 Además, pacientes producen anticuerpos contra el SARS-CoV-2 solo después de la segunda semana después de la infección ( Figura 2). 119 Además, 

una respuesta eficaz de anticuerpos está relacionada con varios determinantes, que comprenden la gravedad de la enfermedad, la edad y el 

estado nutricional del paciente, los medicamentos administrados y las infecciones concomitantes. 118 La amplificación de ácido nucleico usando estado nutricional del paciente, los medicamentos administrados y las infecciones concomitantes. 118 La amplificación de ácido nucleico usando estado nutricional del paciente, los medicamentos administrados y las infecciones concomitantes. 118 La amplificación de ácido nucleico usando 

RT-PCR dirigida directamente al virus no se ve afectada por las limitaciones mencionadas anteriormente. 120 Sin embargo, Zhang reportó RT-PCR dirigida directamente al virus no se ve afectada por las limitaciones mencionadas anteriormente. 120 Sin embargo, Zhang reportó RT-PCR dirigida directamente al virus no se ve afectada por las limitaciones mencionadas anteriormente. 120 Sin embargo, Zhang reportó 

pruebas de RT-PCR en tiempo real falsas negativas para el diagnóstico de SARS-CoV-2 et al. en un estudio retrospectivo de 290 pacientes pruebas de RT-PCR en tiempo real falsas negativas para el diagnóstico de SARS-CoV-2 et al. en un estudio retrospectivo de 290 pacientes pruebas de RT-PCR en tiempo real falsas negativas para el diagnóstico de SARS-CoV-2 et al. en un estudio retrospectivo de 290 pacientes 

hospitalizados y confirmados con COVID-19 en Wuhan, China. Cuarenta de ellos inicialmente dieron negativo para SARS-CoV-2 y 21/41 

dieron positivo en la segunda prueba de RT-PCR en tiempo real y 13/41 pacientes adicionales en la tercera prueba. Casi todos los pacientes 

(98%) evaluaron
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positivo para la quinta y última prueba. 121 Los pacientes con un resultado inicial positivo de SARS-CoV-2 tenían un mayor riesgo de positivo para la quinta y última prueba. 121 Los pacientes con un resultado inicial positivo de SARS-CoV-2 tenían un mayor riesgo de positivo para la quinta y última prueba. 121 Los pacientes con un resultado inicial positivo de SARS-CoV-2 tenían un mayor riesgo de 

progresar a casos graves. En conjunto, estos hallazgos subrayan cómo el momento de la respuesta inmune influye en las pruebas de 

RT-PCR para el SARS-CoV-2, y la importancia de combinar los datos de RT-PCR y seroconversión para el diagnóstico de COVID-19.

¿Cuándo puede un caso sospechoso / confirmado de COVID-19 suspender el aislamiento / cuarentena en el hogar?

La decisión de suspender el aislamiento / cuarentena en el hogar debe adaptarse a grupos específicos de pacientes en función de factores 

como la gravedad de los síntomas, la capacidad de los sistemas de atención médica, los recursos de diagnóstico de laboratorio y el estado 

epidémico local. Los pacientes con COVID-19 sintomático sospechado o confirmado pueden interrumpir el autoaislamiento / cuarentena si se 

cumplen las siguientes 4 condiciones: a) resolución de la fiebre (sin el uso de medicamentos para reducir la fiebre) durante al menos 3 días; 

b) mejoría clínica en los síntomas respiratorios ( p.ej, tos, falta de aliento) durante al menos 3 días; c) han transcurrido al menos 8 días desde b) mejoría clínica en los síntomas respiratorios ( p.ej, tos, falta de aliento) durante al menos 3 días; c) han transcurrido al menos 8 días desde b) mejoría clínica en los síntomas respiratorios ( p.ej, tos, falta de aliento) durante al menos 3 días; c) han transcurrido al menos 8 días desde 

el inicio de los síntomas para casos leves o al menos 14 días para casos graves y pacientes inmunocomprometidos; d) 2 pruebas negativas 

de RT-PCR de muestras respiratorias tomadas con 24 horas de diferencia. Si la capacidad de prueba es limitada o nula, la estrategia 

combinada basada en síntomas / pruebas debe reservarse para los casos hospitalizados de COVID-19 y los trabajadores de la salud, 

mientras que para los casos leves o asintomáticos de COVID-19 (sospechosos o confirmados) la estrategia basada en síntomas ( la 

condición a) Y b) Y c)) sin pruebas de laboratorio se considera aceptable para finalizar el período de autoaislamiento. 122condición a) Y b) Y c)) sin pruebas de laboratorio se considera aceptable para finalizar el período de autoaislamiento. 122

Sección 4: Organización de clínicas y laboratorios ambulatorios de alergia durante la pandemia de COVID-19

¿Cuáles son las medidas de emergencia en una clínica de alergias en curso durante la pandemia de COVID-19?

Las estrategias para la minimización del riesgo deben elaborarse, armonizarse y seguirse como tales en clínicas, centros y prácticas de alergias. 123Las estrategias para la minimización del riesgo deben elaborarse, armonizarse y seguirse como tales en clínicas, centros y prácticas de alergias. 123

En el documento de posición EAACI / ARIA de Pfaar et al. 124 Los expertos en el campo han desarrollado recomendaciones prácticas para En el documento de posición EAACI / ARIA de Pfaar et al. 124 Los expertos en el campo han desarrollado recomendaciones prácticas para En el documento de posición EAACI / ARIA de Pfaar et al. 124 Los expertos en el campo han desarrollado recomendaciones prácticas para En el documento de posición EAACI / ARIA de Pfaar et al. 124 Los expertos en el campo han desarrollado recomendaciones prácticas para 

optimizar la atención de los pacientes alérgicos y garantizar la seguridad de todos los profesionales de la salud ( Figura 3). Se debe seguir optimizar la atención de los pacientes alérgicos y garantizar la seguridad de todos los profesionales de la salud ( Figura 3). Se debe seguir optimizar la atención de los pacientes alérgicos y garantizar la seguridad de todos los profesionales de la salud ( Figura 3). Se debe seguir 

estrictamente la orientación general de las autoridades sanitarias nacionales ( es decir, Organización Mundial de la Salud, OMS; Centro Europeo estrictamente la orientación general de las autoridades sanitarias nacionales ( es decir, Organización Mundial de la Salud, OMS; Centro Europeo estrictamente la orientación general de las autoridades sanitarias nacionales ( es decir, Organización Mundial de la Salud, OMS; Centro Europeo 

para la Prevención de Enfermedades). Las consultas en persona deben minimizarse al nivel más bajo necesario y evaluarse mediante 

telemedicina siempre que sea posible ( Figura 4). 125 Se debe prestar especial atención a los datos.telemedicina siempre que sea posible ( Figura 4). 125 Se debe prestar especial atención a los datos.telemedicina siempre que sea posible ( Figura 4). 125 Se debe prestar especial atención a los datos.telemedicina siempre que sea posible ( Figura 4). 125 Se debe prestar especial atención a los datos.
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protección en cumplimiento de las leyes nacionales de seguridad de datos y protección. Las medidas diagnósticas y terapéuticas no 

demorables deben seguir estrictamente las medidas preventivas razonables. Varias consideraciones específicas con respecto a las medidas 

de diagnóstico y terapéuticas son importantes en diferentes enfermedades alérgicas ( Figura 5). Además, los aspectos sociopsicológicos de diagnóstico y terapéuticas son importantes en diferentes enfermedades alérgicas ( Figura 5). Además, los aspectos sociopsicológicos de diagnóstico y terapéuticas son importantes en diferentes enfermedades alérgicas ( Figura 5). Además, los aspectos sociopsicológicos 

juegan un papel fundamental en la atención de pacientes alérgicos durante la pandemia actual y deben ser especialmente reconocidos y 

seguidos. El estrés causado por el aislamiento y la estigmatización debido a síntomas alérgicos puede amplificar el desarrollo de síntomas 

alérgicos. 126alérgicos. 126

¿Es útil el triaje telefónico específico previo a la visita para identificar pacientes posiblemente infectados con SARSCoV-2?

Las consultas con médicos virtuales se han considerado como una alternativa a los encuentros clínicos in situ y están aumentando durante la 

pandemia de COVID-19. 124 Inicialmente, la comunicación telefónica previa a la visita es útil para detectar pacientes con posible infección por pandemia de COVID-19. 124 Inicialmente, la comunicación telefónica previa a la visita es útil para detectar pacientes con posible infección por pandemia de COVID-19. 124 Inicialmente, la comunicación telefónica previa a la visita es útil para detectar pacientes con posible infección por 

SARS-CoV-2. 127 La historia epidemiológica debe investigarse para determinar si los pacientes tienen fiebre o síntomas respiratorios. Además, SARS-CoV-2. 127 La historia epidemiológica debe investigarse para determinar si los pacientes tienen fiebre o síntomas respiratorios. Además, SARS-CoV-2. 127 La historia epidemiológica debe investigarse para determinar si los pacientes tienen fiebre o síntomas respiratorios. Además, 

la evaluación previa específica mejora la eficiencia de la visita del paciente, reduciendo así la duración de la estancia en el hospital. Para 

reducir las reuniones cara a cara, los médicos pueden capacitar a algunos pacientes para que se autotraten en casa basándose en el 

diagnóstico obtenido a través de una consulta telefónica ( Figura 4).diagnóstico obtenido a través de una consulta telefónica ( Figura 4).

¿Se debe hacer una prueba de SARS-CoV-2 a todos los pacientes alérgicos antes de venir a la clínica?

Se necesita un protocolo de detección estricto para identificar pacientes infectados con SARS-CoV-2 ( Figura 4). Idealmente, solo pacientes Se necesita un protocolo de detección estricto para identificar pacientes infectados con SARS-CoV-2 ( Figura 4). Idealmente, solo pacientes Se necesita un protocolo de detección estricto para identificar pacientes infectados con SARS-CoV-2 ( Figura 4). Idealmente, solo pacientes 

negativos de SARS-CoV-2 (diagnosticados mediante RT-PCR y / o prueba rápida) deben ir a la clínica. En lugares donde las pruebas sistemáticas 

no están disponibles, al menos, la temperatura normal y el historial epidemiológico negativo deben ser obligatorios para proceder a los 

departamentos ambulatorios. Los pacientes con una temperatura corporal superior a 37.3ºC deben someterse a exámenes de detección 

adicionales, que incluyen análisis de sangre de rutina, tomografía computarizada de tórax e incluso muestras de garganta para la prueba de 

RT-PCR SARS-CoV-2. 128RT-PCR SARS-CoV-2. 128

¿Qué se debe considerar al realizar procedimientos de diagnóstico durante la pandemia de COVID-19?

Se debe considerar la indicación y la urgencia de las pruebas para el diagnóstico. Las contraindicaciones para la piel, la provocación y las 

pruebas de función pulmonar se pueden explicar de antemano al paciente, lo que ayuda a
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Evite consultas innecesarias en persona. 124 Se debe evitar cualquier prueba que genere partículas de aerosol porque se Evite consultas innecesarias en persona. 124 Se debe evitar cualquier prueba que genere partículas de aerosol porque se Evite consultas innecesarias en persona. 124 Se debe evitar cualquier prueba que genere partículas de aerosol porque se 

considera de alto riesgo ( Figura 4).considera de alto riesgo ( Figura 4).

¿Qué tipo de procedimientos deben realizarse en los laboratorios de nivel de bioseguridad (BSL) -2 y -3 durante la pandemia de 

COVID-19?

Se debe usar equipo de protección personal (PPE) al recolectar muestras biológicas. Muestras biológicas recolectadas en el sitio de pacientes 

sospechosos o confirmados de COVID-19 ( p.ej ensayos de anticuerpos, aislamiento de ARN, citometría de flujo) deben procesarse siguiendo las sospechosos o confirmados de COVID-19 ( p.ej ensayos de anticuerpos, aislamiento de ARN, citometría de flujo) deben procesarse siguiendo las sospechosos o confirmados de COVID-19 ( p.ej ensayos de anticuerpos, aislamiento de ARN, citometría de flujo) deben procesarse siguiendo las 

prácticas BSL-2. Durante y después de la pandemia de COVID-19, el uso de las instalaciones BSL-2 es obligatorio para todas las muestras de 

pacientes recién llegadas para evitar la propagación de la enfermedad. Los procedimientos de investigación que implican aislamiento o cultivo de 

SARS-CoV-2 deben realizarse en una instalación BSL-3. 124.129SARS-CoV-2 deben realizarse en una instalación BSL-3. 124.129

Sección 5: COVID-19 y enfermedad alérgica

¿Los pacientes con enfermedades alérgicas tienen un mayor riesgo de desarrollar COVID-19 grave?

Los pacientes con enfermedades alérgicas comunes no desarrollan síntomas distintos o resultados graves. Los niños alérgicos muestran un 

curso leve similar al de los niños no alérgicos. 5) En un estudio reciente de 182 niños hospitalizados, 43 de ellos fueron reportados con curso leve similar al de los niños no alérgicos. 5) En un estudio reciente de 182 niños hospitalizados, 43 de ellos fueron reportados con curso leve similar al de los niños no alérgicos. 5) En un estudio reciente de 182 niños hospitalizados, 43 de ellos fueron reportados con 

alergias. La rinitis alérgica fue la enfermedad alérgica más prevalente (83,7%), seguida de alergia a medicamentos, dermatitis atópica, 

alergia alimentaria y asma. En este estudio, los niños alérgicos mostraron un aumento reducido de los reactivos de fase aguda, 

procalcitonina, dímero D y niveles de aspartato aminotransferasa en comparación con todos los pacientes. No hubo muertes en niños 

alérgicos en ese estudio. 130alérgicos en ese estudio. 130

5.1 Rinoconjuntivitis alérgica

¿Cuál es la estrategia para distinguir entre la fiebre del heno / alergia al polen y la infección por COVID-19?

La historia clínica es muy útil para identificar los síntomas relacionados con la estacionalidad y la exposición que impulsan el diagnóstico de 

rinitis alérgica inducida por polen. Una prueba de atopia ( en vivo o in vitro) Refuerza el diagnóstico. Sin embargo, COVID-19 puede rinitis alérgica inducida por polen. Una prueba de atopia ( en vivo o in vitro) Refuerza el diagnóstico. Sin embargo, COVID-19 puede rinitis alérgica inducida por polen. Una prueba de atopia ( en vivo o in vitro) Refuerza el diagnóstico. Sin embargo, COVID-19 puede rinitis alérgica inducida por polen. Una prueba de atopia ( en vivo o in vitro) Refuerza el diagnóstico. Sin embargo, COVID-19 puede rinitis alérgica inducida por polen. Una prueba de atopia ( en vivo o in vitro) Refuerza el diagnóstico. Sin embargo, COVID-19 puede 

superponerse a los síntomas de rinitis alérgica. 124 Los síntomas como fiebre, fatiga y pérdida repentina del olfato sugieren COVID-19 y superponerse a los síntomas de rinitis alérgica. 124 Los síntomas como fiebre, fatiga y pérdida repentina del olfato sugieren COVID-19 y superponerse a los síntomas de rinitis alérgica. 124 Los síntomas como fiebre, fatiga y pérdida repentina del olfato sugieren COVID-19 y 

deben ser monitoreados de cerca. 

¿Cuál es la máscara recomendada para prevenir los síntomas de rinitis alérgica durante la pandemia de COVID-19?
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Las máscaras faciales N95 han demostrado ser útiles para reducir la exposición a alérgenos al bloquear el acceso al polen en la nariz y la boca. 

Por otro lado, las máscaras quirúrgicas no protegen contra la inhalación de pequeños contaminantes en el aire y no están diseñadas para sellar 

herméticamente contra la cara del usuario, por lo tanto, el aire contaminado puede pasar a través de los espacios. 131herméticamente contra la cara del usuario, por lo tanto, el aire contaminado puede pasar a través de los espacios. 131

¿La rinitis alérgica afecta la susceptibilidad de la infección por SARS-CoV-2? 

No hay datos concluyentes sobre el impacto de la rinitis alérgica en la susceptibilidad a COVID-19 132) Un estudio reciente con 24 pacientes No hay datos concluyentes sobre el impacto de la rinitis alérgica en la susceptibilidad a COVID-19 132) Un estudio reciente con 24 pacientes No hay datos concluyentes sobre el impacto de la rinitis alérgica en la susceptibilidad a COVID-19 132) Un estudio reciente con 24 pacientes 

con rinitis alérgica demostró una reducción de la expresión de ACE2 en muestras de cepillos nasales después de un desafío con alérgenos. 55con rinitis alérgica demostró una reducción de la expresión de ACE2 en muestras de cepillos nasales después de un desafío con alérgenos. 55

Además, este estudio informó una menor expresión de ACE2 en el epitelio de pacientes asmáticos. Por otro lado, TMPRSS2 está altamente 

regulado por la inflamación tipo 2 a través de la acción de IL-13. 59 Por lo tanto, se necesitan más estudios para determinar si los pacientes regulado por la inflamación tipo 2 a través de la acción de IL-13. 59 Por lo tanto, se necesitan más estudios para determinar si los pacientes regulado por la inflamación tipo 2 a través de la acción de IL-13. 59 Por lo tanto, se necesitan más estudios para determinar si los pacientes 

con rinitis alérgica tienen un riesgo alterado de infección por SARS-CoV-2 en comparación con las personas no alérgicas. 

¿Los pacientes con rinitis alérgica tienen mayor riesgo de presentar COVID-19 grave?

Aunque limitado, la evidencia disponible sugiere que, en comparación con las personas no alérgicas, los pacientes con rinitis alérgica no 

tienen mayor riesgo de desarrollar COVID-19 grave. En una cohorte china de 140 COVID hospitalizados - 19 pacientes adultos, rinitis tienen mayor riesgo de desarrollar COVID-19 grave. En una cohorte china de 140 COVID hospitalizados - 19 pacientes adultos, rinitis tienen mayor riesgo de desarrollar COVID-19 grave. En una cohorte china de 140 COVID hospitalizados - 19 pacientes adultos, rinitis 

alérgica y asma no fueron factores de riesgo para el SARS - CoV - 2 infección. 25 Un hallazgo similar también se informó en niños. En un alérgica y asma no fueron factores de riesgo para el SARS - CoV - 2 infección. 25 Un hallazgo similar también se informó en niños. En un alérgica y asma no fueron factores de riesgo para el SARS - CoV - 2 infección. 25 Un hallazgo similar también se informó en niños. En un alérgica y asma no fueron factores de riesgo para el SARS - CoV - 2 infección. 25 Un hallazgo similar también se informó en niños. En un alérgica y asma no fueron factores de riesgo para el SARS - CoV - 2 infección. 25 Un hallazgo similar también se informó en niños. En un alérgica y asma no fueron factores de riesgo para el SARS - CoV - 2 infección. 25 Un hallazgo similar también se informó en niños. En un alérgica y asma no fueron factores de riesgo para el SARS - CoV - 2 infección. 25 Un hallazgo similar también se informó en niños. En un 

estudio reciente que aborda las características clínicas de 182 niños con COVID - 19, 43 de ellos tenían una condición alérgica, que era estudio reciente que aborda las características clínicas de 182 niños con COVID - 19, 43 de ellos tenían una condición alérgica, que era estudio reciente que aborda las características clínicas de 182 niños con COVID - 19, 43 de ellos tenían una condición alérgica, que era 

principalmente rinitis alérgica (83.7%). En este estudio, los niños alérgicos exhibieron una progresión de la enfermedad comparable a la 

de los niños no alérgicos. 130 Se necesitan urgentemente ensayos prospectivos.de los niños no alérgicos. 130 Se necesitan urgentemente ensayos prospectivos.de los niños no alérgicos. 130 Se necesitan urgentemente ensayos prospectivos.

¿Cuáles son las recomendaciones para pacientes que padecen conjuntivitis severa y queratoconjuntivitis durante la 

pandemia de COVID-19? 

Los pacientes deben continuar el tratamiento inicial según lo establecido por su médico y las pautas actuales. Según un panel de 

expertos, los corticosteroides en dosis bajas o las gotas antialérgicas siguen siendo la primera línea de tratamiento para la 

conjuntivitis alérgica durante la pandemia actual. Aunque no hay evidencia sobre el posible efecto del SARS-CoV-2 en pacientes 

que usan fármacos inmunomoduladores oculares, en pacientes con queratoconjuntivitis vernal y queratoconjuntivitis alérgica, el 

uso de local 

El tratamiento inmunomodulador se considera seguro en pacientes no infectados y debe ser monitoreado 
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de cerca en aquellos con infección activa. El uso de inmunosupresores sistémicos para casos graves de COVID-19 debe 

considerarse de forma individual 133)considerarse de forma individual 133)

¿Cuáles son las recomendaciones para pacientes que sufren de rinitis alérgica durante la pandemia de COVID19?

No hay evidencia científica de que los tratamientos para la rinitis alérgica aumenten la susceptibilidad a la infección por SARS-CoV-2 o la 

gravedad de COVID-19. Por lo tanto, las medidas para evitar los alérgenos, las duchas salinas nasales y las terapias de control de 

antecedentes recomendadas por las pautas actuales para la rinitis alérgica, como los corticosteroides nasales o los bloqueadores H1 de 

segunda generación, deben continuarse según lo prescrito, tanto en pacientes no infectados como diagnosticados con COVID-19. pacientes 124,132segunda generación, deben continuarse según lo prescrito, tanto en pacientes no infectados como diagnosticados con COVID-19. pacientes 124,132

Dichos tratamientos pueden ayudar a reducir la propagación de una eventual infección por SARS-CoV-2 al enfocar las características clínicas 

características de la rinitis alérgica, como estornudos y rinorrea, y pueden prevenir visitas innecesarias a médicos y departamentos de 

emergencias. Se aplican recomendaciones específicas a pacientes con rinitis alérgica tratados con AIT o productos biológicos. Estas terapias 

deben suspenderse en pacientes diagnosticados con COVID-19 o casos sospechosos de infección por SARS-CoV-2 hasta que se establezca la 

resolución de la enfermedad ( p.ej mediante una prueba negativa de SARS-CoV-2 en relación con la recuperación clínica) ( Figura 5). 124,134resolución de la enfermedad ( p.ej mediante una prueba negativa de SARS-CoV-2 en relación con la recuperación clínica) ( Figura 5). 124,134resolución de la enfermedad ( p.ej mediante una prueba negativa de SARS-CoV-2 en relación con la recuperación clínica) ( Figura 5). 124,134resolución de la enfermedad ( p.ej mediante una prueba negativa de SARS-CoV-2 en relación con la recuperación clínica) ( Figura 5). 124,134resolución de la enfermedad ( p.ej mediante una prueba negativa de SARS-CoV-2 en relación con la recuperación clínica) ( Figura 5). 124,134

5.2 Rinosinusitis crónica y otras enfermedades del tracto respiratorio superior 

¿Hay alguna diferencia en el mecanismo que impulsa la anosmia en rinosinusitis crónica e infección por SARSCoV-2? ¿Hay alguna diferencia en el mecanismo que impulsa la anosmia en rinosinusitis crónica e infección por SARSCoV-2? 

La pérdida del olfato en la rinosinusitis crónica es causada por la inflamación tipo 2 del epitelio olfativo. 135 En COVID-19, el La pérdida del olfato en la rinosinusitis crónica es causada por la inflamación tipo 2 del epitelio olfativo. 135 En COVID-19, el La pérdida del olfato en la rinosinusitis crónica es causada por la inflamación tipo 2 del epitelio olfativo. 135 En COVID-19, el 

mecanismo exacto de la posible neuropatía olfativa aún no está claro. 136mecanismo exacto de la posible neuropatía olfativa aún no está claro. 136

Sin embargo, un estudio encontró que las células sustentaculares del epitelio olfativo expresan ACE2 y TMPRSS2, que permiten la 

entrada de SARS-CoV-2 y posteriormente pueden alterar el sentido del olfato. 137entrada de SARS-CoV-2 y posteriormente pueden alterar el sentido del olfato. 137

¿Se recomienda el tratamiento con corticosteroides intranasales para pacientes con COVID-19 que presentan pérdida del olfato?

Un porcentaje considerable de pacientes con COVID-19 experimentan pérdida del olfato como un signo temprano de la enfermedad. 109 En Un porcentaje considerable de pacientes con COVID-19 experimentan pérdida del olfato como un signo temprano de la enfermedad. 109 En Un porcentaje considerable de pacientes con COVID-19 experimentan pérdida del olfato como un signo temprano de la enfermedad. 109 En 

muchos pacientes, el olor se recupera en 1-2 semanas y no hay indicios de que el tratamiento con corticosteroides intranasales tenga 

un impacto positivo en la recuperación. 138 Por otro lado, no hay evidencia que sugiera que este tratamiento tenga un impacto negativo en un impacto positivo en la recuperación. 138 Por otro lado, no hay evidencia que sugiera que este tratamiento tenga un impacto negativo en un impacto positivo en la recuperación. 138 Por otro lado, no hay evidencia que sugiera que este tratamiento tenga un impacto negativo en 

la sintomatología y / o 
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desarrollo de COVID-19. En consecuencia, se recomienda continuar el tratamiento regular con corticosteroides intranasales 

para la rinosinusitis crónica ( Figura 5). 124,132para la rinosinusitis crónica ( Figura 5). 124,132para la rinosinusitis crónica ( Figura 5). 124,132

¿Cuáles son las recomendaciones para realizar una cirugía de endoscopia nasal en pacientes con COVID-19?

Los procedimientos de diagnóstico que implican la manipulación de la vía aérea superior, como la endoscopia nasal, deben considerarse 

de alto riesgo de transmisión viral. Antes del examen clínico, se recomienda interrogar a todos los pacientes sobre el contacto con 

pacientes confirmados con COVID-19, fiebre, síntomas respiratorios y pérdida repentina reciente de olfato y / o sabor. Durante la 

endoscopia nasal, la distancia entre el endoscopista y el paciente puede maximizarse usando una torre con cámara, pantalla y fuente de 

luz, en lugar de usar un ocular. Además, las manipulaciones deben limitarse si es posible, ( es decir inspección nasal vs desbridamiento con luz, en lugar de usar un ocular. Además, las manipulaciones deben limitarse si es posible, ( es decir inspección nasal vs desbridamiento con luz, en lugar de usar un ocular. Además, las manipulaciones deben limitarse si es posible, ( es decir inspección nasal vs desbridamiento con luz, en lugar de usar un ocular. Además, las manipulaciones deben limitarse si es posible, ( es decir inspección nasal vs desbridamiento con luz, en lugar de usar un ocular. Además, las manipulaciones deben limitarse si es posible, ( es decir inspección nasal vs desbridamiento con 

succión y / o pinzas). El uso de aerosoles anestésicos locales puede ser reemplazado por alternativas tales como prendas empapadas 

porque la anestesia atomizada puede aerosolizar el virus. 139 Dado que el estado COVID19 de los pacientes que consultan en la clínica de porque la anestesia atomizada puede aerosolizar el virus. 139 Dado que el estado COVID19 de los pacientes que consultan en la clínica de porque la anestesia atomizada puede aerosolizar el virus. 139 Dado que el estado COVID19 de los pacientes que consultan en la clínica de 

rinología ambulatoria a menudo se desconoce y el riesgo de transmisión a través de procedimientos clínicos es alto, es obligatorio usar 

EPP adecuado. 124,140 Para todos los casos quirúrgicos, se recomienda la detección preoperatoria del estado de COVID-19 del paciente EPP adecuado. 124,140 Para todos los casos quirúrgicos, se recomienda la detección preoperatoria del estado de COVID-19 del paciente EPP adecuado. 124,140 Para todos los casos quirúrgicos, se recomienda la detección preoperatoria del estado de COVID-19 del paciente 

para adaptar el EPP en consecuencia. En caso de una emergencia en la que la detección de COVID-19 implicaría un retraso de tiempo 

inaceptable, el paciente debe considerarse positivo para COVID-19 y utilizar EPP ( Figura 3). 139inaceptable, el paciente debe considerarse positivo para COVID-19 y utilizar EPP ( Figura 3). 139inaceptable, el paciente debe considerarse positivo para COVID-19 y utilizar EPP ( Figura 3). 139

¿Se recomienda el tratamiento con corticosteroides antes de la cirugía para la rinosinusitis crónica con pólipos nasales durante 

la pandemia? 

El uso de corticosteroides intranasales no parece tener un impacto negativo en los síntomas y / o el desarrollo de COVID-19. 132 Por lo El uso de corticosteroides intranasales no parece tener un impacto negativo en los síntomas y / o el desarrollo de COVID-19. 132 Por lo El uso de corticosteroides intranasales no parece tener un impacto negativo en los síntomas y / o el desarrollo de COVID-19. 132 Por lo 

tanto, el tratamiento con corticosteroides intranasales debe continuarse perioperatoriamente si es posible. El uso de corticosteroides, ya 

sea durante una exacerbación o perioperatoriamente, se debe considerar cuidadosamente 'por paciente'. Una guía reciente de la OMS 

ha desaconsejado el uso de corticosteroides sistémicos si se sospecha de COVID-19 debido a la preocupación de que estos agentes 

puedan afectar las respuestas inmunitarias antivirales innatas. 141puedan afectar las respuestas inmunitarias antivirales innatas. 141

¿Cuáles son las recomendaciones de tratamiento para los niños con COVID-19 con otitis media crónica con derrame?
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La otitis media crónica con derrame es una enfermedad infantil común, generalmente con ausencia de signos o síntomas de 

infección aguda del oído. Por lo tanto, es preferible tratar COVID-19 primero y retrasar la cirugía electiva. La indicación y 

elección de la cirugía ( p.ej, tubos de timpanostomía y / o adenoidectomía) deben cumplir con las pautas profesionales de elección de la cirugía ( p.ej, tubos de timpanostomía y / o adenoidectomía) deben cumplir con las pautas profesionales de elección de la cirugía ( p.ej, tubos de timpanostomía y / o adenoidectomía) deben cumplir con las pautas profesionales de 

práctica clínica. 142,143práctica clínica. 142,143

5.3 Asma 

¿Cómo se puede diferenciar una exacerbación del asma de una infección por SARS-CoV-2?

Una exacerbación del asma es difícil de diferenciar del SDRA-COVID-19 o la neumonía por parte del paciente, especialmente si se 

desencadena por el rinovirus u otros virus respiratorios comunes, porque ambas afecciones tienen tos seca y disnea. La British 

Thoracic Society aconseja a los pacientes con asma que experimentan fiebre, fatiga y pérdida de sabor u olfato que alerten a su 

médico ya que estos son indicativos de COVID-19. 144 El médico puede hacer la distinción en función de la presencia de sibilancias, que médico ya que estos son indicativos de COVID-19. 144 El médico puede hacer la distinción en función de la presencia de sibilancias, que médico ya que estos son indicativos de COVID-19. 144 El médico puede hacer la distinción en función de la presencia de sibilancias, que 

generalmente está ausente (pero no siempre) en la neumonía por COVID-19, así como en la tomografía de tórax de alta resolución y 

las pruebas de diagnóstico viral. 124las pruebas de diagnóstico viral. 124

¿Los pacientes con asma COVID-19 tienen un riesgo más alto de COVID-19 grave que la población general? 

Los pacientes con asma controlada no tienen mayor riesgo de infección grave que la población general. 53,54 Se demostró que la Los pacientes con asma controlada no tienen mayor riesgo de infección grave que la población general. 53,54 Se demostró que la Los pacientes con asma controlada no tienen mayor riesgo de infección grave que la población general. 53,54 Se demostró que la 

expresión de ACE2 disminuye en pacientes con asma alérgica 55 y en aquellos que reciben corticosteroides inhalados. 145 Por otro expresión de ACE2 disminuye en pacientes con asma alérgica 55 y en aquellos que reciben corticosteroides inhalados. 145 Por otro expresión de ACE2 disminuye en pacientes con asma alérgica 55 y en aquellos que reciben corticosteroides inhalados. 145 Por otro expresión de ACE2 disminuye en pacientes con asma alérgica 55 y en aquellos que reciben corticosteroides inhalados. 145 Por otro expresión de ACE2 disminuye en pacientes con asma alérgica 55 y en aquellos que reciben corticosteroides inhalados. 145 Por otro 

lado, la expresión de ACE2 en pacientes asmáticos aumentó en los afroamericanos, en los hombres y se asoció con diabetes, 55 y la lado, la expresión de ACE2 en pacientes asmáticos aumentó en los afroamericanos, en los hombres y se asoció con diabetes, 55 y la lado, la expresión de ACE2 en pacientes asmáticos aumentó en los afroamericanos, en los hombres y se asoció con diabetes, 55 y la 

inflamación tipo 2 en niños se asocia con una mayor expresión de TMPRSS2. 59 Sin embargo, está claro que el asma no controlada inflamación tipo 2 en niños se asocia con una mayor expresión de TMPRSS2. 59 Sin embargo, está claro que el asma no controlada inflamación tipo 2 en niños se asocia con una mayor expresión de TMPRSS2. 59 Sin embargo, está claro que el asma no controlada 

es un factor de riesgo de COVID-19 grave, por lo que todos los esfuerzos deben centrarse en tratar el asma mediante el uso regular 

de medicamentos de control, incluidos los corticosteroides inhalados y los productos biológicos. 53,146,147de medicamentos de control, incluidos los corticosteroides inhalados y los productos biológicos. 53,146,147

¿Los pacientes en tratamiento de mantenimiento con corticosteroides inhalados tienen mayor riesgo de infección o COVID-19 más grave?

No hay evidencia disponible de que los pacientes con corticosteroides inhalados tengan un mayor riesgo de infección por COVID-19 o de 

síntomas más graves que la población general. Las sociedades científicas internacionales recomiendan encarecidamente que los pacientes 

continúen con sus medicamentos de control de rutina, incluidos los corticosteroides inhalados durante la pandemia ( Figura 5). 132,148continúen con sus medicamentos de control de rutina, incluidos los corticosteroides inhalados durante la pandemia ( Figura 5). 132,148continúen con sus medicamentos de control de rutina, incluidos los corticosteroides inhalados durante la pandemia ( Figura 5). 132,148
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Los corticosteroides inhiben la liberación de citocinas inducidas por rhinovirus y RSV in vitro. ¿Los corticosteroides inhalados tienen 

un efecto protector contra el SARS-CoV-2?

La evidencia reciente indica que el tratamiento con corticosteroides inhalados reduce la expresión de los receptores de membrana viral 

utilizados para infectar las vías respiratorias humanas de una manera dependiente de la dosis. 145 Por otro lado, la supresión inmune ejercida por utilizados para infectar las vías respiratorias humanas de una manera dependiente de la dosis. 145 Por otro lado, la supresión inmune ejercida por utilizados para infectar las vías respiratorias humanas de una manera dependiente de la dosis. 145 Por otro lado, la supresión inmune ejercida por 

los corticosteroides puede afectar las respuestas antivirales. 141los corticosteroides puede afectar las respuestas antivirales. 141

Sin embargo, no hay estudios clínicos que investiguen el efecto del corticosteroide inhalado en las tasas de infección por SARS-CoV2.

Dadas las restricciones actuales, ¿se deben realizar espirometrías y otras pruebas de función pulmonar para el diagnóstico inicial 

de asma?

La espirometría es esencial para el diagnóstico de nuevos casos de asma según lo establecido por las pautas de la Iniciativa Global para el 

Asma. Por lo tanto, debe realizarse, pero en condiciones especiales (cámara de presión negativa, etc.) y solo en áreas con baja incidencia de Asma. Por lo tanto, debe realizarse, pero en condiciones especiales (cámara de presión negativa, etc.) y solo en áreas con baja incidencia de Asma. Por lo tanto, debe realizarse, pero en condiciones especiales (cámara de presión negativa, etc.) y solo en áreas con baja incidencia de 

infección por SARS-CoV-2. Los proveedores de atención médica que realizan pruebas de función pulmonar deben usar el EPP máximo 

(partículas de máscara facial 2 o 3, mascarillas, gafas o caretas desechables que cubren el frente y los lados de la cara, guantes limpios y 

batas de aislamiento limpias) y el espirómetro los dispositivos deben desinfectarse adecuadamente entre pacientes ( Figura 3). 149 Una batas de aislamiento limpias) y el espirómetro los dispositivos deben desinfectarse adecuadamente entre pacientes ( Figura 3). 149 Una batas de aislamiento limpias) y el espirómetro los dispositivos deben desinfectarse adecuadamente entre pacientes ( Figura 3). 149 Una batas de aislamiento limpias) y el espirómetro los dispositivos deben desinfectarse adecuadamente entre pacientes ( Figura 3). 149 Una 

alternativa, menos precisa, es monitorear la variabilidad del flujo espiratorio máximo durante la mañana y la tarde durante una semana. 150,151alternativa, menos precisa, es monitorear la variabilidad del flujo espiratorio máximo durante la mañana y la tarde durante una semana. 150,151

¿Se deben realizar espirometrías de rutina y control de la función pulmonar en pacientes asmáticos durante la pandemia de 

COVID-19?

Las pautas de la Iniciativa Global para el Asma establecen que se debe evitar la espirometría de rutina, especialmente en áreas de alto 

riesgo de transmisión de COVID-19. Si se necesita realizar una espirometría, se debe usar el EPP máximo ( Figuras 3 y 4). 148 El riesgo de transmisión de COVID-19. Si se necesita realizar una espirometría, se debe usar el EPP máximo ( Figuras 3 y 4). 148 El riesgo de transmisión de COVID-19. Si se necesita realizar una espirometría, se debe usar el EPP máximo ( Figuras 3 y 4). 148 El riesgo de transmisión de COVID-19. Si se necesita realizar una espirometría, se debe usar el EPP máximo ( Figuras 3 y 4). 148 El 

tratamiento de pacientes asmáticos se puede monitorear utilizando dispositivos personales que miden el volumen espiratorio forzado y 

el flujo espiratorio máximo. Muchos de estos dispositivos están equipados con funciones de transmisión remota y, por lo tanto, son 

aptos para el manejo de la telemedicina de los pacientes. 152aptos para el manejo de la telemedicina de los pacientes. 152

¿Deben tratarse las exacerbaciones del asma con corticosteroides orales durante la pandemia de COVID-19?
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No hay evidencia que sugiera que el enfoque actual para tratar a pacientes asmáticos durante una exacerbación debería cambiar 

durante la pandemia de COVID-19. Además, no hay pruebas de que un curso corto de corticosteroides sistémicos afecte la evolución 

de COVID-19. Por lo tanto, los corticosteroides orales deben administrarse como de costumbre para el tratamiento de una 

exacerbación del asma ( Figura 5). 144,148 En los pocos casos en que los pacientes son tratados con corticosteroides orales a largo exacerbación del asma ( Figura 5). 144,148 En los pocos casos en que los pacientes son tratados con corticosteroides orales a largo exacerbación del asma ( Figura 5). 144,148 En los pocos casos en que los pacientes son tratados con corticosteroides orales a largo exacerbación del asma ( Figura 5). 144,148 En los pocos casos en que los pacientes son tratados con corticosteroides orales a largo 

plazo, además de sus dosis altas de corticosteroides inhalados, esto debe continuarse en la dosis más baja posible para prevenir 

exacerbaciones. 148 La causa de la exacerbación del asma debe estudiarse a fondo para descartar posibles exacerbaciones debido a exacerbaciones. 148 La causa de la exacerbación del asma debe estudiarse a fondo para descartar posibles exacerbaciones debido a exacerbaciones. 148 La causa de la exacerbación del asma debe estudiarse a fondo para descartar posibles exacerbaciones debido a 

infecciones virales. 89infecciones virales. 89

¿Cuál es la forma más segura de administrar un medicamento que crea partículas en el aire durante la pandemia de COVID-19?

El tratamiento preferido es un inhalador presurizado de dosis medida con un espaciador. Cada paciente debe tener un espaciador 

individual, y esto no debe compartirse en casa. Se debe evitar el uso de nebulizadores cuando sea posible porque aumentan el riesgo 

de diseminar partículas virales, lo que podría afectar a otros pacientes y al personal de atención médica. 148de diseminar partículas virales, lo que podría afectar a otros pacientes y al personal de atención médica. 148

¿Cuál es la forma correcta de manejar el tratamiento anti-IgE durante la pandemia de COVID-19? 

El tratamiento anti-IgE con omalizumab (u otros productos biológicos indicados para el asma) debe continuarse en pacientes no infectados. Se 

prefieren los dispositivos de autoadministración en el hogar, siempre que esta opción esté disponible, para minimizar el contacto cara a cara.

en la clinica. En pacientes infectados, omalizumab

la administración debe retrasarse hasta que se complete la recuperación clínica y se logre la eliminación viral ( Figura 5). 50,153la administración debe retrasarse hasta que se complete la recuperación clínica y se logre la eliminación viral ( Figura 5). 50,153la administración debe retrasarse hasta que se complete la recuperación clínica y se logre la eliminación viral ( Figura 5). 50,153

El CSS en pacientes con COVID-19 se caracteriza por niveles elevados de IL-6. Dado que un endotipo IL-6 / Th17 está asociado 

con asma grave en pacientes obesos, ¿son los pacientes asmáticos obesos más propensos a desarrollar COVID-19 grave?

La obesidad, como parte del síndrome metabólico, aumenta el riesgo de COVID-19 grave. Esto se debe a la inflamación sistémica de bajo 

grado preexistente y al aumento de la expresión de los receptores de entrada de SARS-CoV-2 (ACE2, TMPRSS2 y CD147). 154,155 Los grado preexistente y al aumento de la expresión de los receptores de entrada de SARS-CoV-2 (ACE2, TMPRSS2 y CD147). 154,155 Los grado preexistente y al aumento de la expresión de los receptores de entrada de SARS-CoV-2 (ACE2, TMPRSS2 y CD147). 154,155 Los 

pacientes obesos tienden a tener un peor control del asma, mayores hospitalizaciones y una respuesta subóptima a la terapia controladora 

estándar. Por lo tanto, tanto el asma difícil de controlar como el síndrome metabólico subyacente son factores de riesgo para COVID-19 

grave.
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El endotipo IL-6 / TH17 encontrado en el asma obeso de aparición tardía podría ser un factor de riesgo adicional. 156,157El endotipo IL-6 / TH17 encontrado en el asma obeso de aparición tardía podría ser un factor de riesgo adicional. 156,157

5.4 Dermatitis atópica y otras lesiones cutáneas.

¿Cuáles son las manifestaciones dermatológicas de COVID-19?

Las manifestaciones dermatológicas de COVID-19 varían desde una erupción eritematosa macular inespecífica, lesiones urticariales, vesículas 

similares a la varicela y lesiones acroisquémicas. 158,159 Pueden ser el resultado de una inflamación local debida a complejos inmunes circulantes similares a la varicela y lesiones acroisquémicas. 158,159 Pueden ser el resultado de una inflamación local debida a complejos inmunes circulantes similares a la varicela y lesiones acroisquémicas. 158,159 Pueden ser el resultado de una inflamación local debida a complejos inmunes circulantes 

o de manifestaciones sistémicas que conducen a vasculitis y trombosis. 160 Estos pacientes también tienen un mayor riesgo de lesiones de o de manifestaciones sistémicas que conducen a vasculitis y trombosis. 160 Estos pacientes también tienen un mayor riesgo de lesiones de o de manifestaciones sistémicas que conducen a vasculitis y trombosis. 160 Estos pacientes también tienen un mayor riesgo de lesiones de 

hipersensibilidad a medicamentos ( Figura 6). 161hipersensibilidad a medicamentos ( Figura 6). 161hipersensibilidad a medicamentos ( Figura 6). 161

¿Los pacientes con trastornos de la barrera epitelial tienen un mayor riesgo de complicaciones cutáneas? 

No hay evidencia de que los pacientes con defectos de barrera como el eccema atópico tengan un mayor riesgo de infección por 

SARS-CoV-2 o complicaciones de la piel durante COVID-19. Sin embargo, los pacientes con dermatitis atópica a menudo toman 

inmunosupresores sistémicos y deben controlarse de cerca. El régimen de tratamiento tópico óptimo también debe fomentarse en todos los 

pacientes. 162pacientes. 162

¿El lavado frecuente de manos para la prevención de COVID-19 aumenta el riesgo de dermatitis atópica?

Los procedimientos de higiene de manos son fundamentales para prevenir la autoinfección y la propagación del virus. Sin embargo, el contacto 

extenso con el agua mejora la piel seca, perturba la microbiota comensal y conduce a la interrupción de la barrera en individuos sanos. Además, 

exacerba enfermedades con un defecto de barrera intrínseca como la dermatitis atópica. 163,164 Por lo tanto, el cuidado efectivo de la piel después de exacerba enfermedades con un defecto de barrera intrínseca como la dermatitis atópica. 163,164 Por lo tanto, el cuidado efectivo de la piel después de exacerba enfermedades con un defecto de barrera intrínseca como la dermatitis atópica. 163,164 Por lo tanto, el cuidado efectivo de la piel después de 

la higiene de las manos es esencial para evitar la interrupción de la barrera y los eventos de sensibilización. Aquí, se recomiendan emolientes que 

contengan ácido hialurónico, vitamina E, ceramida o urea. 165contengan ácido hialurónico, vitamina E, ceramida o urea. 165

¿El tratamiento con dupilumab aumenta la susceptibilidad a la infección por SARS-CoV-2?

Dupilumab está aprobado para el tratamiento de la dermatitis atópica de moderada a grave. Los primeros datos de Italia sobre no infectados tratados 

con dupilumab en áreas de alta epidemia, y la evidencia actual de los ensayos de dupilumab, no sugieren ningún efecto negativo de dupilumab con 

respecto a las infecciones virales 166 con informes sobre un número reducido de superinfecciones por herpes simple y menos sobreinfecciones respecto a las infecciones virales 166 con informes sobre un número reducido de superinfecciones por herpes simple y menos sobreinfecciones respecto a las infecciones virales 166 con informes sobre un número reducido de superinfecciones por herpes simple y menos sobreinfecciones 

bacterianas. 167-169bacterianas. 167-169
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¿Se debe suspender o modificar el tratamiento con dupilumab para pacientes con dermatitis atópica durante la pandemia de 

COVID-19?

La declaración actual de EAACI sobre el uso de productos biológicos en el contexto de COVID-19 aconseja no cambiar la terapia en 

individuos no infectados y retener / retrasar la aplicación de productos biológicos durante un mínimo de dos semanas o la resolución de la 

enfermedad en caso de Infección por SARS-CoV-2 ( Figura 5). 50enfermedad en caso de Infección por SARS-CoV-2 ( Figura 5). 50enfermedad en caso de Infección por SARS-CoV-2 ( Figura 5). 50

Esto se basa en la opinión de expertos a la luz de los datos faltantes y puede adaptarse si hay más información disponible. 

¿Deben estudiarse los pacientes que presentan acro-vasculitis por defectos de coagulación y ser considerados para 

terapia preventiva incluso si son asintomáticos?

Se han identificado lesiones acroisquémicas en dedos y dedos en un subgrupo de pacientes con COVID-19. 25,170 Los datos Se han identificado lesiones acroisquémicas en dedos y dedos en un subgrupo de pacientes con COVID-19. 25,170 Los datos Se han identificado lesiones acroisquémicas en dedos y dedos en un subgrupo de pacientes con COVID-19. 25,170 Los datos 

disponibles son escasos y no está claro si se debe iniciar la anticoagulación preventiva o activa. Sin embargo, las lesiones 

acroisquémicas podrían ser anteriores a otros síntomas de SARS-CoV-2 en niños y adultos jóvenes.

5.5 Hipersensibilidad a fármacos

¿Cómo diferenciar las lesiones cutáneas causadas por COVID-19 de aquellas secundarias a la hipersensibilidad a medicamentos durante 

el tratamiento de la enfermedad?

Las lesiones cutáneas inducidas por COVID-19 pueden estar relacionadas con eventos trombovasculares ( es decir petequias, acroisquemia, Las lesiones cutáneas inducidas por COVID-19 pueden estar relacionadas con eventos trombovasculares ( es decir petequias, acroisquemia, Las lesiones cutáneas inducidas por COVID-19 pueden estar relacionadas con eventos trombovasculares ( es decir petequias, acroisquemia, 

gangrena seca) o infecciones virales típicas ( es decir erupción eritematosa, urticaria, exantema maculopapular). 161 La hipersensibilidad a fármacos gangrena seca) o infecciones virales típicas ( es decir erupción eritematosa, urticaria, exantema maculopapular). 161 La hipersensibilidad a fármacos gangrena seca) o infecciones virales típicas ( es decir erupción eritematosa, urticaria, exantema maculopapular). 161 La hipersensibilidad a fármacos gangrena seca) o infecciones virales típicas ( es decir erupción eritematosa, urticaria, exantema maculopapular). 161 La hipersensibilidad a fármacos gangrena seca) o infecciones virales típicas ( es decir erupción eritematosa, urticaria, exantema maculopapular). 161 La hipersensibilidad a fármacos 

debe considerarse como un diagnóstico diferencial, principalmente en el segundo grupo, siendo una distinción difícil durante la fase aguda. El 

diagnóstico se basa principalmente en observaciones clínicas. En ese sentido, una cronología precisa de la reacción y el cronograma de exposición 

a la droga es muy informativa 63) Los hallazgos de laboratorio e histopatológicos también pueden ayudar. a la droga es muy informativa 63) Los hallazgos de laboratorio e histopatológicos también pueden ayudar. a la droga es muy informativa 63) Los hallazgos de laboratorio e histopatológicos también pueden ayudar. 

De los medicamentos que se evalúan para el tratamiento con COVID-19, ¿cuáles son más inmunogénicos o están asociados con 

reacciones de hipersensibilidad?

Los fármacos inmunomoduladores (incluida la azitromicina), la hidroxicloroquina / cloroquina y los IFN son los que participan con mayor 

frecuencia en las reacciones de hipersensibilidad. La mayoría de las reacciones no son inmediatas y se requieren más estudios para 

aclarar si esta mayor frecuencia es causada por la inmunogenicidad del fármaco o simplemente deriva de un mayor consumo en 

comparación con otros tratamientos. 161comparación con otros tratamientos. 161
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¿Deben realizarse pruebas de provocación de drogas durante el COVID-19 durante la pandemia? 

No se recomiendan las pruebas de provocación de drogas porque pueden ocurrir reacciones durante las pruebas, incluida la generación y propagación de 

aerosoles que contienen virus. Sin embargo, pueden considerarse después de una cuidadosa evaluación de riesgo-beneficio en casos de necesidad 

urgente, como quimioterapia en pacientes con cáncer, medicamentos perioperatorios y medios de contraste radiológico en sujetos que necesitan 

procedimientos urgentes y antibióticos si no hay un medicamento alternativo efectivo disponible. 124procedimientos urgentes y antibióticos si no hay un medicamento alternativo efectivo disponible. 124

5.6 Manejo de la inmunoterapia con alérgenos (AIT) durante la pandemia de COVID-19

¿Debería interrumpirse la AIT en pacientes con rinitis alérgica y / o asma para reducir las visitas a los centros de salud durante la 

pandemia de COVID-19? 

La mayoría de los productos de AIT autorizados para su uso en Europa indican que AIT debe descontinuarse en caso de infección; El mismo 

principio se aplicará a la pandemia de COVID-19. Los pacientes con AIT subcutánea o sublingual, a quienes se les diagnostica COVID-19, 

aquellos sospechosos de infección por SARS-CoV-2 o pacientes sintomáticos con un contacto positivo con individuos con SARS-CoV-2, se 

debe interrumpir la AIT hasta que el paciente se haya recuperado. En pacientes no infectados o que se han recuperado de la infección, la AIT 

podría continuar ( Tabla 3). Estas recomendaciones son condicionales y podrían cambiar a medida que evolucionan los datos clínicos. 124,134podría continuar ( Tabla 3). Estas recomendaciones son condicionales y podrían cambiar a medida que evolucionan los datos clínicos. 124,134podría continuar ( Tabla 3). Estas recomendaciones son condicionales y podrían cambiar a medida que evolucionan los datos clínicos. 124,134podría continuar ( Tabla 3). Estas recomendaciones son condicionales y podrían cambiar a medida que evolucionan los datos clínicos. 124,134

¿Debe detenerse el veneno AIT durante la pandemia de COVID-19? 

AIT debe continuar en pacientes no infectados o aquellos recuperados de COVID-19 ( Figura 5). Esto es especialmente importante en AIT debe continuar en pacientes no infectados o aquellos recuperados de COVID-19 ( Figura 5). Esto es especialmente importante en AIT debe continuar en pacientes no infectados o aquellos recuperados de COVID-19 ( Figura 5). Esto es especialmente importante en 

pacientes con afecciones potencialmente mortales como la alergia al veneno. Es posible extender los intervalos entre las vacunas durante la 

AIT subcutánea, como se hace para los alérgenos inhalantes, para minimizar las visitas a la clínica de alergias. Si el AIT de veneno se detuvo 

debido a la infección por SARS-CoV-2, no está claro cuándo debe reiniciarse porque los datos de pacientes convalecientes son escasos. 134debido a la infección por SARS-CoV-2, no está claro cuándo debe reiniciarse porque los datos de pacientes convalecientes son escasos. 134

¿Cuál es la forma correcta de administrar la inmunoterapia oral para la alergia alimentaria durante la pandemia de COVID-19? 

En pacientes diagnosticados con COVID-19 o casos con sospecha de infección por SARS-CoV-2, la dosificación de inmunoterapia 

oral debe continuar como se indica en el plan de dosificación y en coordinación con el médico tratante. La inmunoterapia oral puede 

continuarse en pacientes no infectados y aquellos que se han recuperado de COVID-19 ( Figura 5). En áreas con un alto nivel de continuarse en pacientes no infectados y aquellos que se han recuperado de COVID-19 ( Figura 5). En áreas con un alto nivel de continuarse en pacientes no infectados y aquellos que se han recuperado de COVID-19 ( Figura 5). En áreas con un alto nivel de 

transmisión comunitaria de SARS-CoV-2, las visitas a la clínica de alergias para la dosificación de inmunoterapia oral deben 

posponerse. 124,134posponerse. 124,134
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Sección 6: Tratamiento de COVID-19

¿Es más importante tratar la infección viral o el CSS en pacientes con COVID-19?

El tratamiento con COVID-19 implica 3 enfoques principales: 1) antiviral; 2) antiinflamatorio e inmunológico sistémico; 3) tratamiento 

sintomático y de apoyo. La carga viral del paciente detectada al inicio de COVID-19 está asociada con la mortalidad. En consecuencia, se 

espera que los tratamientos antivirales específicos de SARS-CoV-2, una vez autorizados, sean centrales para el tratamiento con COVID-19. 

Los tratamientos antiinflamatorios sistémicos son esenciales en los casos graves de COVID-19 con CSS, ya que este último es un factor de 

riesgo decisivo para mortalidad, falla multiorgánica, SDRA y coagulación intravascular diseminada. Por estas razones, los tratamientos con 

COVID-19 deben inducir una eliminación viral rápida al tiempo que excluyen los síndromes inflamatorios sistémicos. 60 60COVID-19 deben inducir una eliminación viral rápida al tiempo que excluyen los síndromes inflamatorios sistémicos. 60 60

En pacientes con COVID-19 leves tratados en el hogar, ¿cuáles son los síntomas de alarma para buscar asistencia hospitalaria?

Estos pacientes generalmente reciben tratamiento sintomático. Deben estar atentos a los síntomas que sugieren hipoxia o neumonía, 

como dificultad para respirar, respiración profunda y superficial, dolores en el pecho o taquicardia persistente. Se debe prestar 

especial atención a aquellos con factores de riesgo para la progresión de la enfermedad, como pacientes mayores de 65 años, 

comorbilidades cardíacas o pulmonares e inmunosupresión. 171,172comorbilidades cardíacas o pulmonares e inmunosupresión. 171,172

¿Cuál de los pacientes con COVID-19 se beneficiaría del tratamiento anticoagulante?

La OMS ha recomendado la heparina profiláctica de bajo peso molecular, o heparina, en pacientes con COVID-19 grave o 

grave. 141 Sin embargo, la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia recomendó que todos los pacientes grave. 141 Sin embargo, la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia recomendó que todos los pacientes grave. 141 Sin embargo, la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia recomendó que todos los pacientes 

hospitalizados con COVID-19, no solo aquellos en la UCI, reciban heparina profiláctica de bajo peso molecular en ausencia de 

contraindicaciones. 173contraindicaciones. 173

¿El tratamiento con corticosteroides sistémicos en las fases iniciales de COVID-19 previene la inmunopatología observada 

en casos severos?

Durante el brote de SARS en 2003, los corticosteroides no cambiaron el curso de la infección viral y retrasaron la eliminación viral. 174Durante el brote de SARS en 2003, los corticosteroides no cambiaron el curso de la infección viral y retrasaron la eliminación viral. 174

Por otro lado, un estudio retrospectivo en pacientes con SARS en Hong Kong sugirió una mejor tasa de supervivencia en pacientes 

tratados con prednisolona por neumonía leve o metilprednisolona en casos más graves. 175 Recientemente, expertos chinos tratados con prednisolona por neumonía leve o metilprednisolona en casos más graves. 175 Recientemente, expertos chinos tratados con prednisolona por neumonía leve o metilprednisolona en casos más graves. 175 Recientemente, expertos chinos 

declararon que, en COVID-19 
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pacientes, los corticosteroides sistémicos deben considerarse en indicaciones individuales en una dosis baja a moderada y por no 

más de una semana. 176 Los Institutos Nacionales de Salud en sus Pautas de tratamiento COVID-19 desaconsejan el uso de más de una semana. 176 Los Institutos Nacionales de Salud en sus Pautas de tratamiento COVID-19 desaconsejan el uso de más de una semana. 176 Los Institutos Nacionales de Salud en sus Pautas de tratamiento COVID-19 desaconsejan el uso de 

corticosteroides sistémicos en pacientes no críticos. 177corticosteroides sistémicos en pacientes no críticos. 177

¿Existe evidencia suficiente para respaldar que los tratamientos actuales con COVID-19 son mejores que el placebo en términos de severidad y 

consecuencias de los síntomas?

Hay más de 170 ensayos clínicos sobre el tratamiento con COVID-19 registrados ahora en las bases de datos internacionales y muy pocos se han 

completado. Los tratamientos farmacológicos promovidos actualmente se basan, como máximo, en datos anecdóticos recopilados en un pequeño 

número de pacientes con COVID-19. Estos estudios no satisfacían los criterios de medicina basados en la evidencia, pero captaron la atención 

general a través de los medios de comunicación, por ejemplo, hidroxicloroquina (ver más abajo).

Tocilizumab se ha utilizado en pacientes de UCI con COVID-19 grave, ¿cuál es la razón? 

Tocilizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado específico para IL-6R, y está aprobado para el tratamiento de la artritis 

reumatoide. Una respuesta positiva a tocilizumab apunta hacia una respuesta inmune innata desequilibrada en COVID-19 grave. Luo et reumatoide. Una respuesta positiva a tocilizumab apunta hacia una respuesta inmune innata desequilibrada en COVID-19 grave. Luo et 

al. 178 informó que de los 15 pacientes tratados con tocilizumab, 7 de ellos en estado crítico, 11 de los pacientes se recuperaron en una al. 178 informó que de los 15 pacientes tratados con tocilizumab, 7 de ellos en estado crítico, 11 de los pacientes se recuperaron en una al. 178 informó que de los 15 pacientes tratados con tocilizumab, 7 de ellos en estado crítico, 11 de los pacientes se recuperaron en una 

semana. La resolución rápida de los síntomas y los resultados alentadores también se han informado en ensayos no controlados o 

retrospectivos. 179-190retrospectivos. 179-190

¿Qué lecciones aprendidas de los anteriores virus SARS-CoV y MERS-CoV han demostrado ser útiles para identificar objetivos 

terapéuticos para COVID-19?

Estos beta-coronavirus zoonóticos comparten similitudes estructurales y genómicas que son útiles para comprender COVID-19. SARS-CoV y 

MERS-CoV tienen una tasa de transmisión más baja, un tiempo de incubación más corto y tasas de mortalidad más altas que el SARS-CoV-2. 

En todos ellos, la proteína espiga desempeña un papel clave en la infección a través de la unión de ACE2, por lo tanto, es un objetivo 

terapéutico claro. Los posibles tratamientos ya utilizados para SARS-CoV y MERS-CoV incluyen remdesivir, cloroquina, tocilizumab y CP, entre 

otros. Sin embargo, ninguno de ellos ha sido probado en ensayos clínicos robustos (ver más abajo la sección 8). Las lecciones sobre vigilancia 

epidemiológica y medidas de aislamiento también han resultado útiles. 191epidemiológica y medidas de aislamiento también han resultado útiles. 191

¿Cuál es el impacto del uso de medicamentos antiinflamatorios no esteroideos en pacientes con COVID-19 sintomáticos?
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Colmillo et al. 192 sugirió que existe una sobreexpresión de ACE2 después del tratamiento con inhibidores de ACE, tiazolidinedionas e Colmillo et al. 192 sugirió que existe una sobreexpresión de ACE2 después del tratamiento con inhibidores de ACE, tiazolidinedionas e Colmillo et al. 192 sugirió que existe una sobreexpresión de ACE2 después del tratamiento con inhibidores de ACE, tiazolidinedionas e Colmillo et al. 192 sugirió que existe una sobreexpresión de ACE2 después del tratamiento con inhibidores de ACE, tiazolidinedionas e 

ibuprofeno. Hubo preocupaciones relacionadas con el uso de medicamentos antiinflamatorios no esteroideos en pacientes con COVID-19. La 

Agencia Europea de Medicamentos aclaró que ninguna evidencia científica estableció un vínculo entre el ibuprofeno u otros medicamentos 

antiinflamatorios no esteroideos y el riesgo de empeorar COVID-19. 193antiinflamatorios no esteroideos y el riesgo de empeorar COVID-19. 193

Sección 7: Ensayos clínicos y descubrimiento de fármacos en COVID-19 

¿Cuáles son las principales recomendaciones para organizar ensayos clínicos durante la pandemia de COVID-19? 

Las adaptaciones para los ensayos clínicos durante la pandemia deben incluir a todas las partes interesadas, como pacientes, 

organizaciones de investigación clínica, unidades de ensayos clínicos, comités éticos, autoridades reguladoras y patrocinadores. Los 

cambios importantes deben ser aprobados por el comité ético responsable y cubiertos por el formulario de consentimiento informado. Los 

riesgos adicionales para los participantes deben abordarse en la sección de evaluación de riesgos del protocolo, junto con las medidas de 

reducción de riesgos ( Figura 3). 124 Los pacientes que continúan participando en el estudio deben posponer las visitas al sitio o, siempre que reducción de riesgos ( Figura 3). 124 Los pacientes que continúan participando en el estudio deben posponer las visitas al sitio o, siempre que reducción de riesgos ( Figura 3). 124 Los pacientes que continúan participando en el estudio deben posponer las visitas al sitio o, siempre que reducción de riesgos ( Figura 3). 124 Los pacientes que continúan participando en el estudio deben posponer las visitas al sitio o, siempre que 

sea posible, ser reemplazados por una evaluación remota de datos a través de telemedicina bajo estricta observación de las regulaciones de 

protección de datos. Si es necesario, la duración de la estadía en la clínica debe ser limitada y organizar viajes para incluir alternativas al 

transporte público local. El inicio de nuevos ensayos clínicos debe ser evaluado críticamente. El Comité Internacional de Editores de 

Revistas Médicas ha aclarado que en caso de emergencias de salud pública como COVID-19, la información relevante para la salud pública 

debe difundirse porque esto no impediría su posterior publicación en una revista científica. 134debe difundirse porque esto no impediría su posterior publicación en una revista científica. 134

¿Cuáles son las principales recomendaciones para el diseño de ensayos clínicos durante la pandemia de COVID-19?

Cientos de ensayos clínicos registrados con respecto a posibles terapias para COVID-19 están actualmente abiertos en los registros 

internacionales. Los diseños y resultados del estudio a menudo son divergentes y se basan en la experiencia de un solo centro o en el uso 

compasivo de los tratamientos candidatos. Para mejorar la calidad de la evidencia y el análisis secundario, la comunidad científica debe 

liderar ensayos clínicos multicéntricos, multibrazos y altamente potenciados y fomentar el intercambio global de conocimientos sobre el 

COVID-19. Este enfoque permitiría la generación de datos de alta calidad sobre la eficacia y la seguridad de las posibles terapias para 

COVID-19. 194COVID-19. 194

¿Cuáles son los principales medicamentos bajo investigación que bloquean la entrada de células SARS-CoV-2?
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Existen medicamentos que interfieren con ACE2 y TMPRSS2, que son moléculas utilizadas por el virus para ingresar a la célula. 9.195 Por Existen medicamentos que interfieren con ACE2 y TMPRSS2, que son moléculas utilizadas por el virus para ingresar a la célula. 9.195 Por Existen medicamentos que interfieren con ACE2 y TMPRSS2, que son moléculas utilizadas por el virus para ingresar a la célula. 9.195 Por 

ejemplo, el mesilato de camostato es un inhibidor de serina proteasa clínicamente probado con afinidad por TMPRSS2. Ha mostrado actividad 

contra el SARS-CoV-2 en células de Calu-3 de pulmón humano. 9contra el SARS-CoV-2 en células de Calu-3 de pulmón humano. 9

Se están investigando varias drogas que se dirigen a la internalización del virus, incluyendo cloroquina 

fosfato e hidroxicloroquina, que han demostrado una eficacia limitada en humanos y han generado preocupaciones debido a los efectos 

secundarios (ver más abajo). 196 Una combinación de cefarantina (un alcaloide antiinflamatorio), selamectina (una avermectina utilizada secundarios (ver más abajo). 196 Una combinación de cefarantina (un alcaloide antiinflamatorio), selamectina (una avermectina utilizada secundarios (ver más abajo). 196 Una combinación de cefarantina (un alcaloide antiinflamatorio), selamectina (una avermectina utilizada 

como fármaco antihelmíntico y parasiticida en medicina veterinaria) y clorhidrato de mefloquina (utilizado para la profilaxis y el tratamiento 

de la malaria), 197 y meplazumab 198 ( ver abajo), entre otros. Aunque todavía en el nivel experimental, un ACE2 recombinante humano de de la malaria), 197 y meplazumab 198 ( ver abajo), entre otros. Aunque todavía en el nivel experimental, un ACE2 recombinante humano de de la malaria), 197 y meplazumab 198 ( ver abajo), entre otros. Aunque todavía en el nivel experimental, un ACE2 recombinante humano de de la malaria), 197 y meplazumab 198 ( ver abajo), entre otros. Aunque todavía en el nivel experimental, un ACE2 recombinante humano de de la malaria), 197 y meplazumab 198 ( ver abajo), entre otros. Aunque todavía en el nivel experimental, un ACE2 recombinante humano de 

grado clínico ha demostrado su eficacia para bloquear el crecimiento del SARS-CoV-2 en las células epiteliales del riñón (células Vero) ( Figura. grado clínico ha demostrado su eficacia para bloquear el crecimiento del SARS-CoV-2 en las células epiteliales del riñón (células Vero) ( Figura. 

1) 1991) 199

¿Cuáles son los principales medicamentos bajo investigación que bloquean la replicación del SARS-CoV-2?

Los medicamentos diseñados para inhibir la maquinaria de replicación viral pueden ser efectivos contra el SARS-CoV-2. Por ejemplo, 

remdesivir inhibe las ARN polimerasas virales, lo que impide la replicación del SARS-CoV-2 (ver más abajo). No está claro si ritonavir 

potenciado con lopinavir y otros antirretrovirales mejoran los resultados clínicos o la profilaxis entre pacientes con alto riesgo de 

infección por SARS-CoV-2. 200 Los posibles candidatos adicionales incluyen otros medicamentos antivirales de amplio espectro como infección por SARS-CoV-2. 200 Los posibles candidatos adicionales incluyen otros medicamentos antivirales de amplio espectro como infección por SARS-CoV-2. 200 Los posibles candidatos adicionales incluyen otros medicamentos antivirales de amplio espectro como 

arbidol y favipiravir y fitoquímicos con actividad antiviral como el resveratrol ( Figura. 1) 197arbidol y favipiravir y fitoquímicos con actividad antiviral como el resveratrol ( Figura. 1) 197arbidol y favipiravir y fitoquímicos con actividad antiviral como el resveratrol ( Figura. 1) 197

¿Cuál es la evidencia clínica que respalda un efecto beneficioso de remdesivir en pacientes con COVID-19?

En una cohorte de pacientes graves con COVID-19, el uso compasivo de remdesivir mostró una mejoría clínica en el 68% de los pacientes 

(36 de 53). 201 Es de destacar que se realizó un ensayo doble ciego, aleatorizado, controlado con placebo de remdesivir intravenoso en (36 de 53). 201 Es de destacar que se realizó un ensayo doble ciego, aleatorizado, controlado con placebo de remdesivir intravenoso en (36 de 53). 201 Es de destacar que se realizó un ensayo doble ciego, aleatorizado, controlado con placebo de remdesivir intravenoso en 

1.063 adultos hospitalizados con COVID-19 con evidencia de compromiso del tracto respiratorio inferior; remdesivir fue superior al placebo 

en acortar el tiempo de recuperación en adultos hospitalizados con COVID-19 y evidencia de infección del tracto respiratorio inferior. 202 Además, en acortar el tiempo de recuperación en adultos hospitalizados con COVID-19 y evidencia de infección del tracto respiratorio inferior. 202 Además, en acortar el tiempo de recuperación en adultos hospitalizados con COVID-19 y evidencia de infección del tracto respiratorio inferior. 202 Además, 

en un estudio de 5 pacientes hospitalizados VIH positivos con COVID-19 grave, tres de ellos recibieron ritonavir potenciado con lopinavir y 

2 cobicistat potenciado con darunavir durante 14 días. Cuatro pacientes se recuperaron y 1 permaneció hospitalizado. 203 Por otro lado, en 2 cobicistat potenciado con darunavir durante 14 días. Cuatro pacientes se recuperaron y 1 permaneció hospitalizado. 203 Por otro lado, en 2 cobicistat potenciado con darunavir durante 14 días. Cuatro pacientes se recuperaron y 1 permaneció hospitalizado. 203 Por otro lado, en 

un estudio con 99 pacientes adultos hospitalizados con COVID-19 grave, no se observó ningún beneficio más allá de la atención estándar 

con el tratamiento con ritonavir potenciado con lopinavir dos veces al día durante 14 días. 204 204con el tratamiento con ritonavir potenciado con lopinavir dos veces al día durante 14 días. 204 204
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¿Es el meplazumab una terapia potencial para pacientes con COVID-19?

El meplazumab es un anticuerpo monoclonal humanizado específico de CD147 que se ha demostrado que previene la infección por 

SARS-CoV-2 de fibroblastos (células VeroE6). 72 Actualmente, no hay pruebas suficientes para sacar conclusiones sobre los beneficios de SARS-CoV-2 de fibroblastos (células VeroE6). 72 Actualmente, no hay pruebas suficientes para sacar conclusiones sobre los beneficios de SARS-CoV-2 de fibroblastos (células VeroE6). 72 Actualmente, no hay pruebas suficientes para sacar conclusiones sobre los beneficios de 

meplazumab para la terapia de pacientes con COVID-19. En un estudio observacional chino, los adultos hospitalizados con neumonía por 

COVID-19 (n = 17) que fueron tratados con una infusión intravenosa de meplazumab como terapia complementaria mostraron una mayor 

tasa de recuperación en comparación con los controles (n = 11). 198 Sin embargo, estos resultados deben interpretarse con precaución porque tasa de recuperación en comparación con los controles (n = 11). 198 Sin embargo, estos resultados deben interpretarse con precaución porque tasa de recuperación en comparación con los controles (n = 11). 198 Sin embargo, estos resultados deben interpretarse con precaución porque 

se generaron en un estudio no aleatorio, no estratificado, con un tamaño de muestra pequeño. Se necesitan estudios a gran escala para 

evaluar la efectividad y el perfil de seguridad de meplazumab como terapia potencial para COVID-19.

¿Es la terapia CP una opción terapéutica para la infección grave por COVID-19? 

La terapia de CP para el tratamiento con COVID-19 ha arrojado resultados prometedores. Por ejemplo, en un ensayo de 10 pacientes graves con 

COVID-19, 205 La terapia de CP fue bien tolerada y mejoró los resultados clínicos. La carga viral fue indetectable después de la transfusión de PC en COVID-19, 205 La terapia de CP fue bien tolerada y mejoró los resultados clínicos. La carga viral fue indetectable después de la transfusión de PC en COVID-19, 205 La terapia de CP fue bien tolerada y mejoró los resultados clínicos. La carga viral fue indetectable después de la transfusión de PC en 

7 pacientes con viremia. No se observaron efectos adversos graves. Otros ensayos clínicos han demostrado el efecto beneficioso de la terapia de 

CP en pacientes con COVID19 y los ensayos clínicos en curso proporcionarán datos adicionales sobre su eficacia, seguridad y el momento óptimo 

para el tratamiento ( Tabla 2). A este respecto, no está claro si en pacientes con una alta carga viral, como pacientes gravemente enfermos, la para el tratamiento ( Tabla 2). A este respecto, no está claro si en pacientes con una alta carga viral, como pacientes gravemente enfermos, la para el tratamiento ( Tabla 2). A este respecto, no está claro si en pacientes con una alta carga viral, como pacientes gravemente enfermos, la 

terapia de CP puede conducir la patología de los tejidos a través de complejos inmunes o la activación del complemento.

¿Los inhibidores de la Janus quinasa representan una opción terapéutica para COVID-19 grave?

Baricitinib, fedratinib y ruxolitinib son inhibidores de señalización JAK-STAT potentes y selectivos aprobados para indicaciones tales 

como artritis reumatoide y mielofibrosis. Estos medicamentos son medicamentos antiinflamatorios potentes que pueden reducir los 

niveles sistémicos de citocinas asociadas con COVID.

19) 206 De hecho, en un estudio piloto de 12 pacientes con COVID-19, el baricitinib limitó el CSS y fue beneficioso para los pacientes. 207 El uso 19) 206 De hecho, en un estudio piloto de 12 pacientes con COVID-19, el baricitinib limitó el CSS y fue beneficioso para los pacientes. 207 El uso 19) 206 De hecho, en un estudio piloto de 12 pacientes con COVID-19, el baricitinib limitó el CSS y fue beneficioso para los pacientes. 207 El uso 19) 206 De hecho, en un estudio piloto de 12 pacientes con COVID-19, el baricitinib limitó el CSS y fue beneficioso para los pacientes. 207 El uso 19) 206 De hecho, en un estudio piloto de 12 pacientes con COVID-19, el baricitinib limitó el CSS y fue beneficioso para los pacientes. 207 El uso 

de inhibidores de JAK se ha asociado con un mayor riesgo de infecciones virales oportunistas, como el herpes zoster, lo que sugiere que la 

inflamación reducida causada por los inhibidores de JAK puede limitar, hasta cierto punto, las respuestas antivirales. 208inflamación reducida causada por los inhibidores de JAK puede limitar, hasta cierto punto, las respuestas antivirales. 208

¿Cuál es el valor terapéutico de la ivermectina para tratar la infección por SARS-CoV-2? 
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La ivermectina (avermectina B1a y avermectina B1b) es un fármaco antiparasitario que ha demostrado una actividad antiviral de amplio espectro. 

in vitro En los fibroblastos infectados con SARS-CoV-2 (células Vero-hSLAM), una sola adición de Ivermectina a las 2 h después de la infección in vitro En los fibroblastos infectados con SARS-CoV-2 (células Vero-hSLAM), una sola adición de Ivermectina a las 2 h después de la infección 

redujo el ARN viral ~ 5000 veces a las 48 horas. 209 Sin embargo, las concentraciones plasmáticas de ivermectina total y no unida no alcanzaron la redujo el ARN viral ~ 5000 veces a las 48 horas. 209 Sin embargo, las concentraciones plasmáticas de ivermectina total y no unida no alcanzaron la redujo el ARN viral ~ 5000 veces a las 48 horas. 209 Sin embargo, las concentraciones plasmáticas de ivermectina total y no unida no alcanzaron la 

IC50 determinada in vitroIC50 determinada in vitro

incluso a una dosis 10 veces mayor que la aprobada por la Food and Drug Administration (EE. UU.). 210incluso a una dosis 10 veces mayor que la aprobada por la Food and Drug Administration (EE. UU.). 210

En consecuencia, la probabilidad de un ensayo clínico exitoso con ivermectina es baja. 

¿Cuál es la evidencia de que la hidroxicloroquina es efectiva para el tratamiento o la profilaxis de la infección por SARS-CoV-2?

En un estudio observacional de 1,446 pacientes con COVID-19, 811 recibieron tratamiento con hidroxicloroquina, que no cambió el riesgo 

de intubación o muerte. 211 Además, en un estudio de control aleatorio brasileño que evaluó 2 dosis diferentes de cloroquina en pacientes de intubación o muerte. 211 Además, en un estudio de control aleatorio brasileño que evaluó 2 dosis diferentes de cloroquina en pacientes de intubación o muerte. 211 Además, en un estudio de control aleatorio brasileño que evaluó 2 dosis diferentes de cloroquina en pacientes 

con COVID-19 con síntomas respiratorios severos, la mortalidad fue 2.5 veces mayor en el brazo de dosis altas de cloroquina. 212 Además, con COVID-19 con síntomas respiratorios severos, la mortalidad fue 2.5 veces mayor en el brazo de dosis altas de cloroquina. 212 Además, con COVID-19 con síntomas respiratorios severos, la mortalidad fue 2.5 veces mayor en el brazo de dosis altas de cloroquina. 212 Además, 

los resultados publicados previamente de los Hospitales de la Administración de Salud de Veteranos de EE. UU. No respaldaron ninguna 

ventaja de la hidroxicloroquina administrada sola o con azitromicina. 213 Además, los resultados de un estudio clínico realizado en 821 ventaja de la hidroxicloroquina administrada sola o con azitromicina. 213 Además, los resultados de un estudio clínico realizado en 821 ventaja de la hidroxicloroquina administrada sola o con azitromicina. 213 Además, los resultados de un estudio clínico realizado en 821 

individuos mostraron que la hidroxicloroquina no previno la enfermedad compatible con COVID-19 o la infección confirmada cuando se usó 

como profilaxis posterior a la exposición dentro de los 4 días posteriores a la exposición. 214 Sin embargo, debido a la retracción de dos como profilaxis posterior a la exposición dentro de los 4 días posteriores a la exposición. 214 Sin embargo, debido a la retracción de dos como profilaxis posterior a la exposición dentro de los 4 días posteriores a la exposición. 214 Sin embargo, debido a la retracción de dos 

documentos principales sobre el tratamiento con hidroxicloroquina para pacientes con COVID-19, esta área requiere mayor atención por 

parte de la Agencia Europea de Medicamentos y la Administración de Drogas y Alimentos.

¿Cuál es la evidencia para la terapia con células madre mesenquimales en pacientes con COVID-19?

Las células madre mesenquimales pueden ejercer mecanismos antivirales en el contexto de la infección por SARS-CoV-2. La expresión génica 

basal estimulada por IFN de las células madre mesenquimales es alta, lo que mejora su capacidad de respuesta a la señalización de IFN, lo que 

puede inducir una resistencia viral amplia. La terapia con células madre mesenquimales puede potenciar los bajos niveles de IFN-I y -III y la 

respuesta génica moderada estimulada por IFN informada en hurones infectados con SARS-CoV-2 y pacientes con COVID-19. 215 Se está utilizando respuesta génica moderada estimulada por IFN informada en hurones infectados con SARS-CoV-2 y pacientes con COVID-19. 215 Se está utilizando respuesta génica moderada estimulada por IFN informada en hurones infectados con SARS-CoV-2 y pacientes con COVID-19. 215 Se está utilizando 

en algunos centros, pero no se ha demostrado su eficacia en COVID-19. Los datos disponibles son principalmente experimentales con pocos 

registros en humanos y sin informes sobre su eficacia en ensayos clínicos aleatorios. 216registros en humanos y sin informes sobre su eficacia en ensayos clínicos aleatorios. 216

¿Son útiles los medicamentos antihipertensivos comunes en la prevención y el tratamiento de COVID-19?

Los fármacos antihipertensivos comunes inhiben la ECA, pero no la ECA2. Es importante destacar que ACE2 se opone a ACE
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acciones y disminuye la presión arterial al convertir la angiotensina-II (un péptido vasoconstrictor) en sus metabolitos: angiotensina (1-7) 

(vasodilatadores). 217 Otros fármacos antihipertensivos relacionados comunes son los bloqueadores de los receptores de angiotensina-2, que (vasodilatadores). 217 Otros fármacos antihipertensivos relacionados comunes son los bloqueadores de los receptores de angiotensina-2, que (vasodilatadores). 217 Otros fármacos antihipertensivos relacionados comunes son los bloqueadores de los receptores de angiotensina-2, que 

bloquean AT-1, un receptor de angiotensina-II, a través del cual ejerce su efecto vasoconstrictor. Sin embargo, no se sabe que AT-1 sea 

utilizado por el SARS-CoV-2 para infectar células. Se demostró en modelos animales que los inhibidores de la ECA podrían aumentar la 

expresión de la ECA2, aumentando así la susceptibilidad a la infección. No se ha demostrado en humanos, pero planteó las preocupaciones 

durante la pandemia de COVID-19. 217 Según los datos disponibles hasta la fecha, se debe continuar el tratamiento antihipertensivo con estos durante la pandemia de COVID-19. 217 Según los datos disponibles hasta la fecha, se debe continuar el tratamiento antihipertensivo con estos durante la pandemia de COVID-19. 217 Según los datos disponibles hasta la fecha, se debe continuar el tratamiento antihipertensivo con estos 

medicamentos. 218medicamentos. 218

¿Cuáles son los modelos preclínicos disponibles para investigar la infección por SARS-CoV-2? ¿Cuáles se parecen más al 

COVID-19 humano?

Por el momento, el modelo animal que se parece más al COVID-19 humano es el macaco Rhesus, cuyo receptor ACE2 es idéntico al 

de los humanos. Este modelo mostró recientemente que la reinfección del SARS-CoV-2 se vio obstaculizada debido a la inmunidad 

adquirida por infección y demostró el efecto terapéutico de remdesivir en el uso previo de COVID-19 en ensayos clínicos en humanos. 219,220adquirida por infección y demostró el efecto terapéutico de remdesivir en el uso previo de COVID-19 en ensayos clínicos en humanos. 219,220

El receptor de ACE2 murino es diferente de los humanos, por lo tanto, son necesarios modelos murinos humanizados con ACE2 

humano recombinante. 221humano recombinante. 221

Sección 8: Desarrollo de vacunas para COVID-19 

¿Cuáles son los candidatos a vacuna más avanzados para COVID-19? 

La investigación previa de vacunas para el SARS / MERS facilita la traducción rápida. 222 En la plataforma de vacunas de la OMS, 110 La investigación previa de vacunas para el SARS / MERS facilita la traducción rápida. 222 En la plataforma de vacunas de la OMS, 110 La investigación previa de vacunas para el SARS / MERS facilita la traducción rápida. 222 En la plataforma de vacunas de la OMS, 110 

vacunas candidatas están en evaluación preclínica y 8 vacunas candidatas están en evaluación clínica para SARS-CoV-2 (vector de 

adenovirus tipo 5; ARNm encapsulado con LNP; Inactivado; ChAdOx1; 3 ARNm de LNP; vacuna de plásmido de ADN) con 

electroporación) a partir del 15 de mayo de 2020. 223 Coalition for Epidemic Preparedness Innovations ofrece actualizaciones de estado electroporación) a partir del 15 de mayo de 2020. 223 Coalition for Epidemic Preparedness Innovations ofrece actualizaciones de estado electroporación) a partir del 15 de mayo de 2020. 223 Coalition for Epidemic Preparedness Innovations ofrece actualizaciones de estado 

dinámicas (https://cepi.net). El diseño de la vacuna puede beneficiarse del nuevo conocimiento de la estructura y la capacidad de 

neutralización del SARS-CoV-2 de los anticuerpos humanos. 224 Recientemente, se han derivado 206 anticuerpos monoclonales de células neutralización del SARS-CoV-2 de los anticuerpos humanos. 224 Recientemente, se han derivado 206 anticuerpos monoclonales de células neutralización del SARS-CoV-2 de los anticuerpos humanos. 224 Recientemente, se han derivado 206 anticuerpos monoclonales de células 

B específicas de SARS-CoV-2 de 8 individuos infectados, algunos de los cuales mostraron una potente neutralización de SARS-CoV-2. 225 De B específicas de SARS-CoV-2 de 8 individuos infectados, algunos de los cuales mostraron una potente neutralización de SARS-CoV-2. 225 De B específicas de SARS-CoV-2 de 8 individuos infectados, algunos de los cuales mostraron una potente neutralización de SARS-CoV-2. 225 De 

manera similar, otro estudio informó el aislamiento de 2 anticuerpos monoclonales humanos específicos (CA1 y CB6) de un paciente 

convaleciente de COVID-19. CA1 y CB6 demostraron una potente actividad de neutralización específica de SARS-CoV-2 in vitro Además, convaleciente de COVID-19. CA1 y CB6 demostraron una potente actividad de neutralización específica de SARS-CoV-2 in vitro Además, convaleciente de COVID-19. CA1 y CB6 demostraron una potente actividad de neutralización específica de SARS-CoV-2 in vitro Además, 

CB6, que 
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reconoce un epítopo que se superpone al dominio de unión al receptor, inhibió la infección por SARS-CoV-2 en monos rhesus en 

entornos profilácticos y de tratamiento. 226entornos profilácticos y de tratamiento. 226

La estabilidad térmica y química de los anticuerpos de dominio único los posiciona como una terapia potencial para las 

infecciones virales. ¿Podría este enfoque aplicarse en COVID-19?

SARS-CoV, MERS-CoV y SARS-CoV-2 son patógenos zoonóticos. Los anticuerpos de dominio único protegido por pico de SARS-CoV 

reaccionan de forma cruzada con SARS-CoV-2 y MERS-CoV. En investigaciones recientes, la inmunización de llamas con proteínas de espiga 

estabilizadas por perfusión de betacoronavirus indujo anticuerpos de camélido de dominio único bivalentes de reacción cruzada que podrían 

neutralizar los pseudovirus SARS-CoV-2. La cristalografía ha revelado que los anticuerpos de dominio único impiden la penetración viral en las 

células. Las propiedades de neutralización biofísicas y potentes favorables apoyan la posibilidad de uso terapéutico. 227 Los anticuerpos células. Las propiedades de neutralización biofísicas y potentes favorables apoyan la posibilidad de uso terapéutico. 227 Los anticuerpos células. Las propiedades de neutralización biofísicas y potentes favorables apoyan la posibilidad de uso terapéutico. 227 Los anticuerpos 

monoclonales humanos pueden ofrecer una capacidad de neutralización similar con potencial para una mejor tolerabilidad y una vida media más 

larga. 228larga. 228

Dado que el SARS-CoV-2 es predominantemente un patógeno respiratorio, ¿podría una vacuna nebulizada ser más efectiva en 

términos de biodisponibilidad y función?

Los anticuerpos de dominio único se han investigado como posibles agentes terapéuticos para la gripe, el VSR y el VIH además de los 

coronavirus. El SARS-CoV-2 se dirige principalmente al tracto respiratorio, por lo tanto, se ha considerado el desarrollo de vacunas dirigidas 

al epitelio respiratorio y al parénquima pulmonar utilizando un nebulizador para maximizar la biodisponibilidad y la función. 229 Aunque la al epitelio respiratorio y al parénquima pulmonar utilizando un nebulizador para maximizar la biodisponibilidad y la función. 229 Aunque la al epitelio respiratorio y al parénquima pulmonar utilizando un nebulizador para maximizar la biodisponibilidad y la función. 229 Aunque la 

investigación activa contra los virus respiratorios se ha centrado en las vacunas de ADN plasmídico en aerosol, otras formas de 

administración de vacunas están actualmente más avanzadas en ensayos clínicos. 222 La medicina veterinaria comúnmente usa vacunas de administración de vacunas están actualmente más avanzadas en ensayos clínicos. 222 La medicina veterinaria comúnmente usa vacunas de administración de vacunas están actualmente más avanzadas en ensayos clínicos. 222 La medicina veterinaria comúnmente usa vacunas de 

coronavirus en aerosol para granjas de pollos. 230coronavirus en aerosol para granjas de pollos. 230

¿Cuándo estará disponible una vacuna contra el SARS-CoV-2?

Una nueva plataforma de vacuna requiere una evaluación cuidadosa e idealmente debería incluir estudios toxicológicos en modelos 

animales válidos. El progreso temprano hacia las vacunas contra el SARS ha facilitado un "comienzo rápido", pero se deben mantener los 

estándares de cuidado y seguridad. La aceleración en lugar de la omisión de ensayos clínicos es clave. Se anticipan datos preliminares de la 

Universidad de Oxford para mediados de 2020. 222 Es de destacar que se realizó una fase 1 de escalado de dosis, de centro único, abierta, no Universidad de Oxford para mediados de 2020. 222 Es de destacar que se realizó una fase 1 de escalado de dosis, de centro único, abierta, no Universidad de Oxford para mediados de 2020. 222 Es de destacar que se realizó una fase 1 de escalado de dosis, de centro único, abierta, no 

aleatoria, en 108 individuos sanos que recibieron una vacuna COVID-19 vectorizada con Ad5. La vacuna fue tolerable y
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inmunogénico a los 28 días después de la vacunación. Los anticuerpos específicos contra el SARS-CoV-2 alcanzaron su punto máximo en el día 28 después de la 

vacunación y se detectaron respuestas específicas de células T desde el día 14 después de la vacunación. 231vacunación y se detectaron respuestas específicas de células T desde el día 14 después de la vacunación. 231

Sección 9: Epidemiología de COVID-19 y factores ambientales. 

¿Cuáles son algunos aspectos característicos de la pandemia de COVID-19?

Un aspecto importante es que la mortalidad asociada a COVID-19 es muy alta, casi inevitable cuando falla el control de la pandemia. Esto se 

debe a la rápida propagación de la comunidad, el virus de alta comunidad, especialmente en los ancianos y comórbidos, pero también en las 

personas no comórbidas más jóvenes, incluidos los trabajadores de la salud, adultos jóvenes y niños. La pandemia de COVID-19 también 

parece caracterizarse por un nivel significativo de diseminación asintomática. 232-234parece caracterizarse por un nivel significativo de diseminación asintomática. 232-234

El iceberg de COVID-19: ¿hay casos asintomáticos debajo de la superficie?

El número de pacientes diagnosticados con COVID-19 puede representar solo la punta del iceberg. Hasta la fecha, los estudios 

epidemiológicos que proporcionan una idea precisa de los casos asintomáticos son escasos. 4,5,108 La mayoría de los casos asintomáticos epidemiológicos que proporcionan una idea precisa de los casos asintomáticos son escasos. 4,5,108 La mayoría de los casos asintomáticos epidemiológicos que proporcionan una idea precisa de los casos asintomáticos son escasos. 4,5,108 La mayoría de los casos asintomáticos 

identificados se diagnostican mediante un examen aleatorio de los trabajadores de la salud y las personas que habían estado en contacto 

cercano con los casos de COVID-19. 60 60 Además, hay una gran cantidad de individuos asintomáticos que han experimentado síntomas cercano con los casos de COVID-19. 60 60 Además, hay una gran cantidad de individuos asintomáticos que han experimentado síntomas cercano con los casos de COVID-19. 60 60 Además, hay una gran cantidad de individuos asintomáticos que han experimentado síntomas 

similares a COVID-19 en sus historias clínicas sin ninguna prueba diagnóstica y admisión hospitalaria. Debido a la naturaleza de esta 

enfermedad, es difícil identificar portadores de virus asintomáticos y es uno de los desafíos enfrentados en la contención de la pandemia. 5 5 Se enfermedad, es difícil identificar portadores de virus asintomáticos y es uno de los desafíos enfrentados en la contención de la pandemia. 5 5 Se enfermedad, es difícil identificar portadores de virus asintomáticos y es uno de los desafíos enfrentados en la contención de la pandemia. 5 5 Se 

desconoce el porcentaje real de individuos asintomáticos y cuánto tiempo llevan el virus. Los grandes estudios de detección de IgM, IgG e 

IgA específicos de virus serán un factor decisivo para controlar la pandemia, ya que es el principal indicador del desarrollo de la inmunidad 

de la población.

¿Cuáles son las razones de las notables diferencias en la tasa de infección por COVID-19 entre países con clima, estilo de vida y 

ubicación similares en latitudes similares?

Las diferencias se deben casi por completo al momento y la efectividad de las intervenciones de salud pública. Los países que no pudieron controlar 

hicieron muy poco, demasiado tarde y permitieron que el SARS-CoV-2 destruyera a su población, con resultados catastróficos. Aquellos que 

intervinieron temprano detuvieron efectivamente la transmisión de la enfermedad. 235intervinieron temprano detuvieron efectivamente la transmisión de la enfermedad. 235

¿Cuál es el número de reproducción básico (R0) de SARS-CoV-2?
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Es difícil determinarlo, ya que varía mucho de un país a otro, dependiendo de qué tan bien los países controlen sus epidemias con 

pruebas generalizadas, aislamiento de casos y rastreo de contactos vigorosos, pruebas y aislamiento si son positivos. En países que lo 

hacen bien, el R0 puede ser muy bajo. En los países que no pueden controlar la propagación del virus, el R0 es alto pero desconocido, ya 

que el SARS-CoV-2 se propaga sin probar y, por lo tanto, sin ser detectado. Se ha estimado en ~ 2.2. 236que el SARS-CoV-2 se propaga sin probar y, por lo tanto, sin ser detectado. Se ha estimado en ~ 2.2. 236

¿Qué diferencia la distribución epidemiológica previa de SARS-CoV-1 y MERS-CoV al SARS-CoV-2 actual? 

El SARS-CoV-2 transmite más fácilmente que el SARS-CoV o el MERS-CoV. El R0 del SARS-CoV-2 es controvertido, pero si no se 

controla, es probable que sea mayor que 3-4. Sin embargo, el número R0 no se puede definir con precisión ya que ningún país lo ha 

dejado para que se extienda completamente sin control. En cualquier caso, incluso cuando se toman medidas preventivas, el R0 de 

SARS-CoV-2 es más alto que el de SARSCoV (1.7-1.9) y MERS-CoV (<1). 237 Existe una frecuencia considerable de pacientes con SARS-CoV-2 es más alto que el de SARSCoV (1.7-1.9) y MERS-CoV (<1). 237 Existe una frecuencia considerable de pacientes con SARS-CoV-2 es más alto que el de SARSCoV (1.7-1.9) y MERS-CoV (<1). 237 Existe una frecuencia considerable de pacientes con 

COVID-19 muy leves, así como de personas infectadas por SARS-CoV-2 asintomáticas. Esto hace que el control de la transmisión sea 

más desafiante que el SARS-CoV o el MERS-CoV, donde la enfermedad es con frecuencia más grave.

¿Cuál es la gravedad y el nivel de riesgo de los niños para la infección por SARS-CoV-2?

Los niños tienen bajo riesgo de resultados graves de COVID-19. 238,239 La mayoría de los pacientes en edad pediátrica con infección por Los niños tienen bajo riesgo de resultados graves de COVID-19. 238,239 La mayoría de los pacientes en edad pediátrica con infección por Los niños tienen bajo riesgo de resultados graves de COVID-19. 238,239 La mayoría de los pacientes en edad pediátrica con infección por 

SARS-CoV2 presentaron manifestaciones clínicas nulas o leves, como fiebre, fatiga y tos seca. Por lo general, se manejaron solo con 

tratamientos de apoyo y, en general, tuvieron un pronóstico favorable con una recuperación en 2 semanas. 240-242 Los niños pequeños tratamientos de apoyo y, en general, tuvieron un pronóstico favorable con una recuperación en 2 semanas. 240-242 Los niños pequeños tratamientos de apoyo y, en general, tuvieron un pronóstico favorable con una recuperación en 2 semanas. 240-242 Los niños pequeños 

también con frecuencia portan otros virus respiratorios, que potencialmente limitan la infección por SARS-CoV-2, como se informó para 

otras infecciones virales. 243 Las diferencias entre niños y adultos en la regulación de la expresión de ACE2 también pueden desempeñar un otras infecciones virales. 243 Las diferencias entre niños y adultos en la regulación de la expresión de ACE2 también pueden desempeñar un otras infecciones virales. 243 Las diferencias entre niños y adultos en la regulación de la expresión de ACE2 también pueden desempeñar un 

papel. 46 La expresión del ARNm de ACE2 fue alta en las células epiteliales alveolares tipo I y II, en la mucosa nasal y oral y la nasofaringe, papel. 46 La expresión del ARNm de ACE2 fue alta en las células epiteliales alveolares tipo I y II, en la mucosa nasal y oral y la nasofaringe, papel. 46 La expresión del ARNm de ACE2 fue alta en las células epiteliales alveolares tipo I y II, en la mucosa nasal y oral y la nasofaringe, 

en las células del músculo liso y en el endotelio de los vasos del estómago, el intestino delgado, el colon y el riñón de adultos humanos 

(edad media 52 años) ± 22). 244 Curiosamente, un estudio reciente demostró la expresión del gen ACE2 dependiente de la edad en el epitelio (edad media 52 años) ± 22). 244 Curiosamente, un estudio reciente demostró la expresión del gen ACE2 dependiente de la edad en el epitelio (edad media 52 años) ± 22). 244 Curiosamente, un estudio reciente demostró la expresión del gen ACE2 dependiente de la edad en el epitelio 

nasal, que fue más bajo en los niños más pequeños y aumentó con la edad. 245 Además, CD147, CD26 y sus proteínas de interacción nasal, que fue más bajo en los niños más pequeños y aumentó con la edad. 245 Además, CD147, CD26 y sus proteínas de interacción nasal, que fue más bajo en los niños más pequeños y aumentó con la edad. 245 Además, CD147, CD26 y sus proteínas de interacción 

molecular parecen expresarse de manera diferente en las células mononucleares de sangre periférica y las células T en niños en 

comparación con los adultos. 14comparación con los adultos. 14

¿Están los niños involucrados en la transmisión del SARS-CoV-2?
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Muchos niños permanecen asintomáticos, incluso cuando se detecta neumonía radiológica en la detección. 238 Dado que los Muchos niños permanecen asintomáticos, incluso cuando se detecta neumonía radiológica en la detección. 238 Dado que los Muchos niños permanecen asintomáticos, incluso cuando se detecta neumonía radiológica en la detección. 238 Dado que los 

niños son transmisores efectivos de otros virus respiratorios, 246 se espera que sean igual de buenos para transmitir niños son transmisores efectivos de otros virus respiratorios, 246 se espera que sean igual de buenos para transmitir niños son transmisores efectivos de otros virus respiratorios, 246 se espera que sean igual de buenos para transmitir 

SARS-CoV-2.

¿Qué animales de la naturaleza se han demostrado hasta ahora infectados con SARS-CoV-2? 

Los murciélagos son probablemente el reservorio natural del SARS-CoV-2. Además, se han identificado coronavirus relacionados en 

pangolines de Malasia, que se consideran un huésped intermedio entre murciélagos y humanos. El SARS-CoV-2 se replica mal en 

perros, cerdos, pollos y patos, pero los hurones, gatos y macacos rhesus son permisivos para la infección. 247perros, cerdos, pollos y patos, pero los hurones, gatos y macacos rhesus son permisivos para la infección. 247

¿Qué factores demográficos están asociados con COVID-19 grave? 

Los datos sobre las características de los pacientes graves con COVID-19 muestran una correlación uniforme con la edad. Según el Sistema Nacional 

de Estadísticas Vitales de los CDC sobre los resultados fatales de COVID-19, la tasa de mortalidad se duplica con cada década después de 45 años 

(Sistema Nacional de Estadísticas Vitales). Las comorbilidades también se han asociado con enfermedades más graves. 14) En Italia 248 y China 249 la (Sistema Nacional de Estadísticas Vitales). Las comorbilidades también se han asociado con enfermedades más graves. 14) En Italia 248 y China 249 la (Sistema Nacional de Estadísticas Vitales). Las comorbilidades también se han asociado con enfermedades más graves. 14) En Italia 248 y China 249 la (Sistema Nacional de Estadísticas Vitales). Las comorbilidades también se han asociado con enfermedades más graves. 14) En Italia 248 y China 249 la (Sistema Nacional de Estadísticas Vitales). Las comorbilidades también se han asociado con enfermedades más graves. 14) En Italia 248 y China 249 la (Sistema Nacional de Estadísticas Vitales). Las comorbilidades también se han asociado con enfermedades más graves. 14) En Italia 248 y China 249 la (Sistema Nacional de Estadísticas Vitales). Las comorbilidades también se han asociado con enfermedades más graves. 14) En Italia 248 y China 249 la 

hipertensión (OR 2.36), la enfermedad respiratoria crónica (OR 2.46), la enfermedad cardiovascular (OR 3.42) y la diabetes (OR 2.05) muestran una 

correlación positiva con la gravedad. También se ha demostrado que el género y el origen étnico afectan la gravedad de COVID-19 ( ver preguntas a correlación positiva con la gravedad. También se ha demostrado que el género y el origen étnico afectan la gravedad de COVID-19 ( ver preguntas a 

continuación).

¿La etnia influye en la prevalencia de la infección por SARS-CoV-2? 

Los datos sobre etnicidad y COVID-19 son escasos y se necesita más investigación sobre etnicidad y resultados de COVID-19. 250 Sin embargo, Los datos sobre etnicidad y COVID-19 son escasos y se necesita más investigación sobre etnicidad y resultados de COVID-19. 250 Sin embargo, Los datos sobre etnicidad y COVID-19 son escasos y se necesita más investigación sobre etnicidad y resultados de COVID-19. 250 Sin embargo, 

los datos disponibles muestran un número desproporcionado de muertes por COVID-19 en orígenes étnicos negros, asiáticos y minoritarios. De 

hecho, un tercio de las admisiones en la UCI del Reino Unido provienen de ellos. 251 En los Estados Unidos, los afroamericanos tuvieron más hecho, un tercio de las admisiones en la UCI del Reino Unido provienen de ellos. 251 En los Estados Unidos, los afroamericanos tuvieron más hecho, un tercio de las admisiones en la UCI del Reino Unido provienen de ellos. 251 En los Estados Unidos, los afroamericanos tuvieron más 

diagnósticos y muertes por COVID-19, después de ajustar por edad, pobreza, comorbilidades y duración de la epidemia. Estas disparidades 

también se ven en las comunidades hispanas y asiáticas. 252también se ven en las comunidades hispanas y asiáticas. 252

¿Están las mujeres embarazadas en riesgo de infección por COVID-19? 

Las mujeres embarazadas pueden tener un mayor riesgo de peores resultados de COVID-19 porque tienen IFN- deficiente α e IFN-λ respuestas a Las mujeres embarazadas pueden tener un mayor riesgo de peores resultados de COVID-19 porque tienen IFN- deficiente α e IFN-λ respuestas a Las mujeres embarazadas pueden tener un mayor riesgo de peores resultados de COVID-19 porque tienen IFN- deficiente α e IFN-λ respuestas a 

infecciones virales. 253 Sin embargo, los resultados de embarazo reportados en COVID19 son tranquilizadores ya que parecen similares a las mujeres infecciones virales. 253 Sin embargo, los resultados de embarazo reportados en COVID19 son tranquilizadores ya que parecen similares a las mujeres infecciones virales. 253 Sin embargo, los resultados de embarazo reportados en COVID19 son tranquilizadores ya que parecen similares a las mujeres 

adultas no embarazadas. 254adultas no embarazadas. 254
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¿Existen tratamientos específicos para mujeres embarazadas en caso de COVID-19 grave?

Probar tratamientos es problemático porque las mujeres embarazadas están excluidas de la mayoría de los ensayos. 255 Se sabe que la azitromicina Probar tratamientos es problemático porque las mujeres embarazadas están excluidas de la mayoría de los ensayos. 255 Se sabe que la azitromicina Probar tratamientos es problemático porque las mujeres embarazadas están excluidas de la mayoría de los ensayos. 255 Se sabe que la azitromicina 

duplica la producción innata de IFN de las células pulmonares infectadas con virus. 256 Es seguro para todos los trimestres del embarazo. 257 y se ha duplica la producción innata de IFN de las células pulmonares infectadas con virus. 256 Es seguro para todos los trimestres del embarazo. 257 y se ha duplica la producción innata de IFN de las células pulmonares infectadas con virus. 256 Es seguro para todos los trimestres del embarazo. 257 y se ha duplica la producción innata de IFN de las células pulmonares infectadas con virus. 256 Es seguro para todos los trimestres del embarazo. 257 y se ha duplica la producción innata de IFN de las células pulmonares infectadas con virus. 256 Es seguro para todos los trimestres del embarazo. 257 y se ha 

demostrado eficaz en ensayos clínicos de alta calidad de enfermedad pulmonar inducida por virus. 258,259demostrado eficaz en ensayos clínicos de alta calidad de enfermedad pulmonar inducida por virus. 258,259

¿Tienen los hombres un mayor riesgo de infección por SARS-CoV-2?

Dado que la proteína ACE2 humana está codificada en el cromosoma X, esto puede ser relevante para las diferencias entre hombres y mujeres en los 

resultados. Particularmente en hombres con variantes raras de codificación de ACE2, ya que expresarán esas variantes en todas las células que expresan 

ACE2 en comparación con un patrón de expresión en mosaico en las mujeres. 260ACE2 en comparación con un patrón de expresión en mosaico en las mujeres. 260

Los hombres también pueden tener diferencias en ciertas respuestas antivirales innatas en comparación con las mujeres. 261 Los resultados en Los hombres también pueden tener diferencias en ciertas respuestas antivirales innatas en comparación con las mujeres. 261 Los resultados en Los hombres también pueden tener diferencias en ciertas respuestas antivirales innatas en comparación con las mujeres. 261 Los resultados en 

COVID-19 pueden ser peores (~ 1.5-4 veces peores) en términos de mortalidad, ingresos en UCI, hospitalizaciones 110,262,263 e identificaciones de COVID-19 pueden ser peores (~ 1.5-4 veces peores) en términos de mortalidad, ingresos en UCI, hospitalizaciones 110,262,263 e identificaciones de COVID-19 pueden ser peores (~ 1.5-4 veces peores) en términos de mortalidad, ingresos en UCI, hospitalizaciones 110,262,263 e identificaciones de 

casos 264 para hombres que para mujeres. La mortalidad en las mujeres puede ser inferior en un 30% hasta los 60 años en ciertos países (pero no casos 264 para hombres que para mujeres. La mortalidad en las mujeres puede ser inferior en un 30% hasta los 60 años en ciertos países (pero no casos 264 para hombres que para mujeres. La mortalidad en las mujeres puede ser inferior en un 30% hasta los 60 años en ciertos países (pero no 

en todos). Los resultados después de los 60 años de edad parecen continuar desequilibrados entre los sexos. 265,266en todos). Los resultados después de los 60 años de edad parecen continuar desequilibrados entre los sexos. 265,266

¿Cuánto tiempo llevará generar datos sólidos y confiables sobre la prevalencia de COVID-19?

Hay datos razonablemente sólidos de las muertes por COVID-19 en los hospitales porque se realizan pruebas a la mayoría de las personas que 

mueren en el hospital. Es probable que se subestimen las muertes fuera de los hospitales, ya que las personas mueren en residencias donde la 

mortalidad se acerca al 40%, 267 y puede morir sin ser probado y diagnosticado. Es difícil determinar la prevalencia ya que las prácticas de prueba mortalidad se acerca al 40%, 267 y puede morir sin ser probado y diagnosticado. Es difícil determinar la prevalencia ya que las prácticas de prueba mortalidad se acerca al 40%, 267 y puede morir sin ser probado y diagnosticado. Es difícil determinar la prevalencia ya que las prácticas de prueba 

varían mucho de un país a otro. Los estudios de seroprevalencia ayudarán a recopilar estos datos.

¿La prevalencia de COVID-19 es mayor en los países industrializados? 

COVID-19 se introdujo rápidamente en muchos países industrializados como resultado de los viajes aéreos. 268 La mayor parte de Europa y los Estados COVID-19 se introdujo rápidamente en muchos países industrializados como resultado de los viajes aéreos. 268 La mayor parte de Europa y los Estados COVID-19 se introdujo rápidamente en muchos países industrializados como resultado de los viajes aéreos. 268 La mayor parte de Europa y los Estados 

Unidos probablemente no reaccionaron de manera oportuna y eficiente, lo que resultó en la rápida propagación y las altas tasas de mortalidad 

posteriores. A la luz de la devastadora situación en muchos países europeos y Estados Unidos, los países menos industrializados tuvieron un poco más 

de tiempo para prepararse mejor para controlar la pandemia. 269 Un factor importante para los estudios de prevalencia es el porcentaje de la población de tiempo para prepararse mejor para controlar la pandemia. 269 Un factor importante para los estudios de prevalencia es el porcentaje de la población de tiempo para prepararse mejor para controlar la pandemia. 269 Un factor importante para los estudios de prevalencia es el porcentaje de la población 

que se ha sometido a una prueba de diagnóstico, que parece estar en niveles más bajos en los países en desarrollo.
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¿El clima de verano disminuirá la propagación del SARS-CoV-2? 

Los virus respiratorios se propagan menos fácilmente en verano que en invierno por razones que no se conocen bien. El aire seco y las 

temperaturas más altas están ralentizando la propagación de los virus respiratorios. Es probable que la ausencia de asistencia a la escuela, 

más tiempo al aire libre, mayor ventilación en el hogar, temperaturas más cálidas que faciliten la inactivación del virus y niveles más altos de 

vitamina D desempeñen un papel importante. Aunque se implementan medidas de distanciamiento social, el clima de verano debería jugar un 

papel en obstaculizar la propagación de COVID-19. Sin embargo, según la analogía de la pandemia de influenza anterior, es poco probable 

que el verano, por sí solo, pueda detener la transmisión del SARS-CoV-2. 270-272que el verano, por sí solo, pueda detener la transmisión del SARS-CoV-2. 270-272

¿Se espera que ocurra una segunda ola de COVID-19? 

Depende en gran medida de la seroprevalencia del SARS-CoV-2 desarrollada en cada país, que aún se desconoce. Los países que han 

tenido una transmisión generalizada pueden verse afectados por una segunda ola, pero presumiblemente con consecuencias menos 

graves. Los países que controlaron efectivamente la pandemia corren un mayor riesgo de una segunda ola de COVID-19 si esos controles 

efectivos se relajan debido a la transmisión viral limitada y la falta de inmunización activa.

¿Cuál es la evidencia que sugiere que el SARS-CoV-2 podría convertirse en una infección estacional en lugar de una pandemia 

transitoria?

El SARS-CoV-2 se ha extendido por todo el mundo en humanos, causando enfermedad leve o nula en muchos casos. Continuará circulando de 

manera similar a otros coronavirus humanos (229E, HKU1, NL63, OC43), y bien puede convertirse en un virus endémico estacional. 273manera similar a otros coronavirus humanos (229E, HKU1, NL63, OC43), y bien puede convertirse en un virus endémico estacional. 273

¿Cuál es la estrategia más eficiente para prevenir la infección por SARS-CoV-2?

La ruta principal de transmisión del SARS-CoV-2 es a través de gotitas respiratorias y aerosoles. 274-276La ruta principal de transmisión del SARS-CoV-2 es a través de gotitas respiratorias y aerosoles. 274-276

Evitar altas cargas de virus, adquiridas a través de aerosol y transmisión de gotas, es primordial para prevenir resultados severos. 

En consecuencia, el distanciamiento social, las máscaras y el saneamiento de las manos son indudablemente efectivos porque 

evitan la alta carga inicial de virus asociada a las gotas y la superficie y el mayor riesgo de enfermedad grave. 277-279evitan la alta carga inicial de virus asociada a las gotas y la superficie y el mayor riesgo de enfermedad grave. 277-279

¿Cuál es la evidencia que respalda el distanciamiento social y la máscara facial para prevenir la infección por SARS-CoV-2?
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Una revisión sistemática y un metanálisis han encontrado que la transmisión de virus fue menor con un distanciamiento físico de 1 mo más, 

en comparación con una distancia menor a 1 (OR 0.18) y la protección se incrementó a medida que se alargó la distancia. Además, el uso de 

mascarillas podría resultar en una gran reducción en el riesgo de infección (OR 0.15), con asociaciones más fuertes con N95 o respiradores 

similares en comparación con las máscaras quirúrgicas desechables o similares. La protección ocular también se asoció con menos infección 

(OR 0.22). 280 Por lo tanto, la pandemia de COVID-19 puede controlarse si el distanciamiento social se combina con pruebas generalizadas, (OR 0.22). 280 Por lo tanto, la pandemia de COVID-19 puede controlarse si el distanciamiento social se combina con pruebas generalizadas, (OR 0.22). 280 Por lo tanto, la pandemia de COVID-19 puede controlarse si el distanciamiento social se combina con pruebas generalizadas, 

aislamiento de casos, rastreo de contactos vigorosos y protección personal. De hecho, enfermedades graves y críticas entre los trabajadores 

de la salud chinos antes del 10 de enero th fue del 45%, un momento en que el equipo de protección personal y las medidas de control de la salud chinos antes del 10 de enero th fue del 45%, un momento en que el equipo de protección personal y las medidas de control de la salud chinos antes del 10 de enero th fue del 45%, un momento en que el equipo de protección personal y las medidas de control 

infeccioso probablemente no se implementaron. Después del 1 de febrero S t, Cuando se implementaron medidas de protección personal, el infeccioso probablemente no se implementaron. Después del 1 de febrero S t, Cuando se implementaron medidas de protección personal, el infeccioso probablemente no se implementaron. Después del 1 de febrero S t, Cuando se implementaron medidas de protección personal, el 

porcentaje de trabajadores sanitarios chinos graves y gravemente enfermos cayó al 8,7%. 281porcentaje de trabajadores sanitarios chinos graves y gravemente enfermos cayó al 8,7%. 281

¿Cuál es el riesgo relativo de contraer la infección por SARS-CoV-2 a través de las superficies?

El SARS-CoV-2 permaneció viable en aerosoles durante 3 h con una reducción de ~ 10 veces en el título infeccioso. 282El SARS-CoV-2 permaneció viable en aerosoles durante 3 h con una reducción de ~ 10 veces en el título infeccioso. 282

El SARS-CoV-2 fue más estable en plástico y acero inoxidable que en cobre y cartón; Se detectó un virus viable hasta 3 días después 

de la aplicación al plástico y 2 días al acero inoxidable, en cada superficie el título del virus se redujo casi ~ 100 veces. 282 Es importante de la aplicación al plástico y 2 días al acero inoxidable, en cada superficie el título del virus se redujo casi ~ 100 veces. 282 Es importante de la aplicación al plástico y 2 días al acero inoxidable, en cada superficie el título del virus se redujo casi ~ 100 veces. 282 Es importante 

destacar que la exposición a la luz solar inactivó el 98% del SARS-CoV-2 infeccioso cada 6,8 minutos en saliva simulada y cada 14,3 

minutos en medios de cultivo. Este estudio sugiere que la persistencia, y posteriormente el riesgo de exposición, pueden variar 

significativamente entre ambientes interiores y exteriores. 272 Por lo tanto, es conveniente minimizar el contacto con superficies tocadas significativamente entre ambientes interiores y exteriores. 272 Por lo tanto, es conveniente minimizar el contacto con superficies tocadas significativamente entre ambientes interiores y exteriores. 272 Por lo tanto, es conveniente minimizar el contacto con superficies tocadas 

por otros (incluso antes de que existiera el SARS-CoV-2), particularmente en ambientes interiores, por ejemplo cuando se usa el 

transporte público.

¿Cuál es la duración de la eliminación viral? 

En 248 pacientes con COVİD-19, el tiempo medio estimado desde el inicio de los síntomas hasta la eliminación viral en los hisopos nasales fue de 11 

días, mientras que en los casos asintomáticos fue de 2 días. 283 En los pacientes que se recuperaron, la duración media de la eliminación del virus fue días, mientras que en los casos asintomáticos fue de 2 días. 283 En los pacientes que se recuperaron, la duración media de la eliminación del virus fue días, mientras que en los casos asintomáticos fue de 2 días. 283 En los pacientes que se recuperaron, la duración media de la eliminación del virus fue 

de ~ 20 días, mientras que en los no sobrevivientes se detectó hasta la muerte. La mayor duración de la eliminación del virus en los sobrevivientes 

fue de 37 días. 110 Además, se ha demostrado que los no SARSCoV se transportan en el tracto respiratorio humano sin ninguna infección actual; 284fue de 37 días. 110 Además, se ha demostrado que los no SARSCoV se transportan en el tracto respiratorio humano sin ninguna infección actual; 284fue de 37 días. 110 Además, se ha demostrado que los no SARSCoV se transportan en el tracto respiratorio humano sin ninguna infección actual; 284fue de 37 días. 110 Además, se ha demostrado que los no SARSCoV se transportan en el tracto respiratorio humano sin ninguna infección actual; 284

Este tipo de transportista puede servir como un depósito silencioso de SARS-CoV-2, contribuyendo así a su transmisión. Cai et al. analizó Este tipo de transportista puede servir como un depósito silencioso de SARS-CoV-2, contribuyendo así a su transmisión. Cai et al. analizó Este tipo de transportista puede servir como un depósito silencioso de SARS-CoV-2, contribuyendo así a su transmisión. Cai et al. analizó 

las características clínicas de 298 pacientes con COVID-19 confirmado 
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y descubrió que un aclaramiento viral lento está asociado con un mayor riesgo de alta gravedad de la enfermedad con una tasa de mortalidad del 1%. 285y descubrió que un aclaramiento viral lento está asociado con un mayor riesgo de alta gravedad de la enfermedad con una tasa de mortalidad del 1%. 285

¿Algunos pacientes con COVID-19 actúan como "superespagadores"?

La variación individual en la transmisión de una infección se describe mediante un factor llamado "factor de dispersión o k ". El más bajo " k La variación individual en la transmisión de una infección se describe mediante un factor llamado "factor de dispersión o k ". El más bajo " k La variación individual en la transmisión de una infección se describe mediante un factor llamado "factor de dispersión o k ". El más bajo " k La variación individual en la transmisión de una infección se describe mediante un factor llamado "factor de dispersión o k ". El más bajo " k 

" valor, cuanto más transmisión proviene de una pequeña proporción de individuos que actúan como superespagadores. Se han " valor, cuanto más transmisión proviene de una pequeña proporción de individuos que actúan como superespagadores. Se han 

observado grupos superpuestos en brotes anteriores de coronavirus (SARS / MERS), donde un pequeño número de individuos 

infectados fue responsable de una gran proporción de transmisiones secundarias, con un estimado " k " de aproximadamente 0.16 para infectados fue responsable de una gran proporción de transmisiones secundarias, con un estimado " k " de aproximadamente 0.16 para infectados fue responsable de una gran proporción de transmisiones secundarias, con un estimado " k " de aproximadamente 0.16 para 

SARS y 0.25 para MERS. 286 No está claro si los grupos superdifusión han contribuido al brote de COVID-19. Una simulación de las SARS y 0.25 para MERS. 286 No está claro si los grupos superdifusión han contribuido al brote de COVID-19. Una simulación de las SARS y 0.25 para MERS. 286 No está claro si los grupos superdifusión han contribuido al brote de COVID-19. Una simulación de las 

primeras trayectorias de los brotes estimó que " k "Para COVID-19 es más alto que para SARS y MERS. 286 Sin embargo, en un reciente primeras trayectorias de los brotes estimó que " k "Para COVID-19 es más alto que para SARS y MERS. 286 Sin embargo, en un reciente primeras trayectorias de los brotes estimó que " k "Para COVID-19 es más alto que para SARS y MERS. 286 Sin embargo, en un reciente primeras trayectorias de los brotes estimó que " k "Para COVID-19 es más alto que para SARS y MERS. 286 Sin embargo, en un reciente primeras trayectorias de los brotes estimó que " k "Para COVID-19 es más alto que para SARS y MERS. 286 Sin embargo, en un reciente 

estudio preliminar, la estimación de " k "Para SARS-CoV-2 estaba alrededor estudio preliminar, la estimación de " k "Para SARS-CoV-2 estaba alrededor estudio preliminar, la estimación de " k "Para SARS-CoV-2 estaba alrededor 

0.1, lo que sugiere que alrededor del 10% de los pacientes infectados pueden haber sido responsables del 80% de las transmisiones 

secundarias. 287 La variación individual en la infecciosidad es difícil de medir, ya que es principalmente empírica, pero la identificación de secundarias. 287 La variación individual en la infecciosidad es difícil de medir, ya que es principalmente empírica, pero la identificación de secundarias. 287 La variación individual en la infecciosidad es difícil de medir, ya que es principalmente empírica, pero la identificación de 

cualquier superdifusión de SARS-CoV-2 será de importancia primordial para el control de la pandemia.

¿Son útiles los hospitales dedicados a COVID-19 para limitar las infecciones por SARS-CoV-2 y optimizar los recursos de atención médica 

durante la pandemia de COVID-19?

La designación de salas y personal dedicado a COVID-19 dentro de los hospitales es útil para limitar las infecciones nosocomiales por 

SARS-CoV-2. 124 También permite que otras afecciones no relacionadas con COVID-19 sean tratadas utilizando recursos de atención médica de SARS-CoV-2. 124 También permite que otras afecciones no relacionadas con COVID-19 sean tratadas utilizando recursos de atención médica de SARS-CoV-2. 124 También permite que otras afecciones no relacionadas con COVID-19 sean tratadas utilizando recursos de atención médica de 

rutina de manera más segura y efectiva. Mantener dicha separación requiere pruebas intensivas de SARS-CoV-2 en vista de la alta tasa de 

infección asintomática. 288infección asintomática. 288

¿Es una estrategia basada en la comunidad más efectiva, en comparación con una basada en el hospital, para limitar las infecciones por 

SARS-CoV-2 y optimizar los recursos de atención médica durante la pandemia de COVID-19?

Las estrategias basadas en la comunidad son efectivas para controlar la transmisión del SARS-CoV-2. Australia, Hong Kong, Japón, 

Singapur, Corea del Sur y Nueva Zelanda han controlado de manera efectiva. Su mortalidad acumulada por COVID-19 es> 100 veces 

menor que la de Bélgica, Francia, Italia, España y el Reino Unido, países que han tenido dificultades para controlar adecuadamente la 

pandemia. 147,289,290 Es importante implementar medidas para contener la propagación del virus, como el desarrollo de modelos para predecir pandemia. 147,289,290 Es importante implementar medidas para contener la propagación del virus, como el desarrollo de modelos para predecir pandemia. 147,289,290 Es importante implementar medidas para contener la propagación del virus, como el desarrollo de modelos para predecir 

la mortalidad relacionada con el SARS-CoV-2. 291la mortalidad relacionada con el SARS-CoV-2. 291
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¿Puede la eliminación del mercado de animales vivos reducir el riesgo de futuros brotes virales? 

Es probable que cerrar los mercados de animales vivos reduzca el riesgo de brotes virales futuros, aunque esta no es una forma práctica de 

prevenir brotes virales por múltiples razones, incluidas las sociales y económicas.

¿Son útiles las nuevas tecnologías (geolocalización, aplicaciones telefónicas, etc.) para rastrear a las personas durante la cuarentena?

Esta es un área en evolución con un interés en rápida expansión. Muchos países de todo el mundo están considerando o están desarrollando 

aplicaciones para teléfonos móviles capaces de admitir el seguimiento rápido de contactos, así como de apoyar y monitorear el distanciamiento 

social. 292 Su utilidad aún no se ha probado, y existen consideraciones de privacidad y éticas que requieren un debate abierto y una planificación social. 292 Su utilidad aún no se ha probado, y existen consideraciones de privacidad y éticas que requieren un debate abierto y una planificación social. 292 Su utilidad aún no se ha probado, y existen consideraciones de privacidad y éticas que requieren un debate abierto y una planificación 

cuidadosa. 293cuidadosa. 293

¿Qué tipo de factores de estilo de vida juegan un papel en la pandemia de COVID-19? 

Los factores de estilo de vida que pueden influir en la susceptibilidad a la infección por SARS-CoV-2 y la gravedad de COVID-19 incluyen fumar, el 

estrés, la dieta y la ingesta de alcohol, entre otros. Por ejemplo, se ha demostrado que fumar aumenta la susceptibilidad a las infecciones del tracto 

respiratorio y su gravedad, 294 y es un factor de riesgo para COVID-19 grave. 295 Además, el consumo de alcohol puede afectar la inmunidad antiviral; 296respiratorio y su gravedad, 294 y es un factor de riesgo para COVID-19 grave. 295 Además, el consumo de alcohol puede afectar la inmunidad antiviral; 296respiratorio y su gravedad, 294 y es un factor de riesgo para COVID-19 grave. 295 Además, el consumo de alcohol puede afectar la inmunidad antiviral; 296respiratorio y su gravedad, 294 y es un factor de riesgo para COVID-19 grave. 295 Además, el consumo de alcohol puede afectar la inmunidad antiviral; 296respiratorio y su gravedad, 294 y es un factor de riesgo para COVID-19 grave. 295 Además, el consumo de alcohol puede afectar la inmunidad antiviral; 296respiratorio y su gravedad, 294 y es un factor de riesgo para COVID-19 grave. 295 Además, el consumo de alcohol puede afectar la inmunidad antiviral; 296

in vitro Los estudios con monocitos humanos han demostrado que las exposiciones agudas y prolongadas al alcohol inhiben la inducción de IFN in vitro Los estudios con monocitos humanos han demostrado que las exposiciones agudas y prolongadas al alcohol inhiben la inducción de IFN 

tipo I tras la estimulación de los receptores 8 y -4 tipo Toll. 297. Los hábitos alimenticios también pueden desempeñar un papel ya que se ha tipo I tras la estimulación de los receptores 8 y -4 tipo Toll. 297. Los hábitos alimenticios también pueden desempeñar un papel ya que se ha tipo I tras la estimulación de los receptores 8 y -4 tipo Toll. 297. Los hábitos alimenticios también pueden desempeñar un papel ya que se ha 

demostrado que los pacientes obesos tienen un mayor riesgo de desarrollar COVID grave.

19) 298 Además, existen compuestos alimenticios bioactivos con actividad antiviral, como el resveratrol, 29919) 298 Además, existen compuestos alimenticios bioactivos con actividad antiviral, como el resveratrol, 29919) 298 Además, existen compuestos alimenticios bioactivos con actividad antiviral, como el resveratrol, 29919) 298 Además, existen compuestos alimenticios bioactivos con actividad antiviral, como el resveratrol, 299

aunque es poco probable que la cantidad de ellos obtenida a través de la dieta desempeñe un papel relevante en COVID-

19)

¿Existe una asociación entre la microbiota y COVID-19?

Se sabe que la infección del virus respiratorio causa perturbaciones en la microbiota intestinal y que los ratones libres de gérmenes son más 

susceptibles a las infecciones virales, lo que implica un papel para la microbiota en COVID-

19) 300 Sin embargo, se desconoce el impacto de la microbiota comensal en la susceptibilidad a la infección por SARS-CoV-2 y la gravedad de 19) 300 Sin embargo, se desconoce el impacto de la microbiota comensal en la susceptibilidad a la infección por SARS-CoV-2 y la gravedad de 19) 300 Sin embargo, se desconoce el impacto de la microbiota comensal en la susceptibilidad a la infección por SARS-CoV-2 y la gravedad de 

COVID-19. 301 Un paso esencial es identificar las especies bacterianas que interactúan con el SARS-CoV-2. Esto es bastante desafiante dada la COVID-19. 301 Un paso esencial es identificar las especies bacterianas que interactúan con el SARS-CoV-2. Esto es bastante desafiante dada la COVID-19. 301 Un paso esencial es identificar las especies bacterianas que interactúan con el SARS-CoV-2. Esto es bastante desafiante dada la 

gran cantidad de especies bacterianas en el pulmón y el tracto respiratorio, 302 y especialmente en el intestino. Sin embargo, varios estudios gran cantidad de especies bacterianas en el pulmón y el tracto respiratorio, 302 y especialmente en el intestino. Sin embargo, varios estudios gran cantidad de especies bacterianas en el pulmón y el tracto respiratorio, 302 y especialmente en el intestino. Sin embargo, varios estudios 

metagenómicos pulmonares han reportado una abundancia de Prevotella en el pulmón de pacientes infectados con SARS-CoV-2 303. Mientras en metagenómicos pulmonares han reportado una abundancia de Prevotella en el pulmón de pacientes infectados con SARS-CoV-2 303. Mientras en metagenómicos pulmonares han reportado una abundancia de Prevotella en el pulmón de pacientes infectados con SARS-CoV-2 303. Mientras en metagenómicos pulmonares han reportado una abundancia de Prevotella en el pulmón de pacientes infectados con SARS-CoV-2 303. Mientras en metagenómicos pulmonares han reportado una abundancia de Prevotella en el pulmón de pacientes infectados con SARS-CoV-2 303. Mientras en metagenómicos pulmonares han reportado una abundancia de Prevotella en el pulmón de pacientes infectados con SARS-CoV-2 303. Mientras en 
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silico el análisis ha revelado que Prevotella las proteínas pueden promover la infección viral 304, Los estudios prospectivos son necesarios para determinar si silico el análisis ha revelado que Prevotella las proteínas pueden promover la infección viral 304, Los estudios prospectivos son necesarios para determinar si silico el análisis ha revelado que Prevotella las proteínas pueden promover la infección viral 304, Los estudios prospectivos son necesarios para determinar si silico el análisis ha revelado que Prevotella las proteínas pueden promover la infección viral 304, Los estudios prospectivos son necesarios para determinar si silico el análisis ha revelado que Prevotella las proteínas pueden promover la infección viral 304, Los estudios prospectivos son necesarios para determinar si silico el análisis ha revelado que Prevotella las proteínas pueden promover la infección viral 304, Los estudios prospectivos son necesarios para determinar si 

esto es una consecuencia de la infección o un factor de riesgo para la misma.

¿Podría la mayor exposición a la limpieza y desinfectante durante la pandemia aumentar la prevalencia de alergia en la 

población general?

Está bien establecido que los defectos y / o daños de la barrera epitelial favorecen el desarrollo de la inmunidad Th2. 305,306 El aumento de la Está bien establecido que los defectos y / o daños de la barrera epitelial favorecen el desarrollo de la inmunidad Th2. 305,306 El aumento de la Está bien establecido que los defectos y / o daños de la barrera epitelial favorecen el desarrollo de la inmunidad Th2. 305,306 El aumento de la 

higiene, en general, así como la sobreexposición a las moléculas de apertura de la barrera epitelial, como los detergentes, pueden promover la 

aparición de enfermedades alérgicas. 307 Hasta la fecha, no hay evidencia que vincule las medidas de protección COVID-19 (guantes, aparición de enfermedades alérgicas. 307 Hasta la fecha, no hay evidencia que vincule las medidas de protección COVID-19 (guantes, aparición de enfermedades alérgicas. 307 Hasta la fecha, no hay evidencia que vincule las medidas de protección COVID-19 (guantes, 

desinfectantes para manos, etc.) con mayor prevalencia de alergia. En este sentido, se necesitan estudios epidemiológicos multifactoriales. Estos desinfectantes para manos, etc.) con mayor prevalencia de alergia. En este sentido, se necesitan estudios epidemiológicos multifactoriales. Estos desinfectantes para manos, etc.) con mayor prevalencia de alergia. En este sentido, se necesitan estudios epidemiológicos multifactoriales. Estos 

estudios deben considerar el impacto en las enfermedades alérgicas de las respuestas de tipo 1 específicas de virus y los cambios psicosociales 

y ambientales causados por la pandemia y los esfuerzos para contenerla.

La pandemia de COVID-19 ha reducido los combustibles fósiles y la contaminación ambiental. ¿Podría esto cambiar la 

exposición a largo plazo y alterar la causa de alergias y otras enfermedades respiratorias?

Aunque ha habido un cambio significativo en los parámetros de contaminación, desafortunadamente esta reducción de la contaminación es 

transitoria y, en consecuencia, es poco probable que sea significativa. El riesgo de alergia y asma relacionado con el exposoma es multifactorial. 

Incluye el cambio climático, la biodiversidad, el microbioma y la nutrición, entre otros, que no han cambiado durante la pandemia. 308 Además, Incluye el cambio climático, la biodiversidad, el microbioma y la nutrición, entre otros, que no han cambiado durante la pandemia. 308 Además, Incluye el cambio climático, la biodiversidad, el microbioma y la nutrición, entre otros, que no han cambiado durante la pandemia. 308 Además, 

aunque los niveles de contaminación han disminuido, el cambio climático aún ocurre a un ritmo acelerado. Cambios en el estilo de vida durante 

el bloqueo 309, El aumento de peso y el aumento de la exposición a alérgenos y contaminantes en interiores pueden incluso aumentar la incidencia el bloqueo 309, El aumento de peso y el aumento de la exposición a alérgenos y contaminantes en interiores pueden incluso aumentar la incidencia el bloqueo 309, El aumento de peso y el aumento de la exposición a alérgenos y contaminantes en interiores pueden incluso aumentar la incidencia 

de enfermedades alérgicas a largo plazo. 

Conclusión

Con la rápida propagación de COVID-19 a escala de pandemia, estamos abrumados y ahogados con una gran cantidad de información. 

Ha comenzado una lucha global para contener la pandemia en la que necesitamos solidaridad internacional y el intercambio rápido de 

información científica precisa. Apoyamos firmemente la implementación de un concepto de datos abiertos para todos los estudios 

COVID-19, que debe realizarse con total transparencia. Se debe establecer una estrategia global para reducir la carga de COVID-19. Es 

bien sabido que estos planes de acción solo pueden tener éxito combinando los esfuerzos de las partes interesadas: OMS, gobiernos, 

investigadores, médicos, organizaciones de pacientes, economistas, farmacéuticos, industria y
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Responsables políticos. Existe una necesidad apremiante de desarrollar e implementar guías COVID-19 globales y regionales en todos los 

aspectos de esta enfermedad. La EAACI ha tomado medidas de inmediato para difundir el conocimiento y desarrollar declaraciones oficiales. 50,124,132,134aspectos de esta enfermedad. La EAACI ha tomado medidas de inmediato para difundir el conocimiento y desarrollar declaraciones oficiales. 50,124,132,134

sobre cómo manejar a los pacientes con alergia y asma durante la pandemia de COVID-19. Como la evidencia sobre la epidemiología, el 

curso y el tratamiento de la enfermedad está aumentando exponencialmente, todas las recomendaciones hechas por EAACI deben 

actualizarse regularmente y modificarse de acuerdo con la próxima evidencia.
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Tabla 2: Estudios plasmáticos convalecientes en pacientes con COVID-19 a partir de 21 th Mayo 2020 Tabla 2: Estudios plasmáticos convalecientes en pacientes con COVID-19 a partir de 21 th Mayo 2020 Tabla 2: Estudios plasmáticos convalecientes en pacientes con COVID-19 a partir de 21 th Mayo 2020 Tabla 2: Estudios plasmáticos convalecientes en pacientes con COVID-19 a partir de 21 th Mayo 2020 

Estudiar Diseño de temas Dosis Resultados

Linfocito 

Sanguíneo (%)

1 S t Punto de tiempo (10-12 días 1 S t Punto de tiempo (10-12 días 1 S t Punto de tiempo (10-12 días 

después del inicio de los síntomas)

2 Dakota del Norte Punto de tiempo (17-19 días 2 Dakota del Norte Punto de tiempo (17-19 días 2 Dakota del Norte Punto de tiempo (17-19 días 

después del inicio de los síntomas)

> 20% Enfermedad leve / moderada Grupo de recuperación

5-20% Enfermedad severa Grupo en riesgo

<5% Enfermedad severa Grupo gravemente enfermo
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Duan K, 

et al. 205et al. 205

China

10 

Enfermedad 

severa, UCI 

no MV

Piloto estudio, 

centro único. En 

comparación con el 

grupo de control 

histórico

200 ml de CP con 

título de anticuerpos 

neutralizantes> 640

Incrementar en neutralizante anticuerpos 

Mejora de los síntomas. Aumento en 

saturación de oxihemoglobina en d 3. Disminuya la PCR. Sin 

efectos secundarios graves. Reducción de muertes en 

comparación con el control histórico. (pags 

0,001)

Shen C,

et al. 310et al. 310

China

5 Enfermedad 

crítica, todo en 

UCI 

+ MV

Sin control. Serie 

de casos, centro 

único

CP de 400 ml 

con título> 1: 

1000 y título de 

anticuerpo 

neutralizante> 40

4/5: SDRA resuelto en 12 d 5/5: Pao2 / Fio2 aumentó en 

12 d 5/5: carga de ARN de SARS-CoV-2 negativa en d 

12

3/5: dado de alta del hospital en la fecha de publicación (51-55 

d después de la infusión)

Zhang B, 

et al. 311et al. 311

China

4 Enfermedad 

crítica, UCI + 

VM

Sin control. Series 

de casos

200 - 400 ml CP 

(hace 

no 

especificar título de 

anticuerpos 

neutralizantes)

4/4 clínica mejora y capaz de 

extubate

3/4 dado de alta del hospital en la fecha de publicación (24-33 

d después de la infusión)

Ahn JY, 

et al. 312et al. 312

Corea 

del Sur

2 Enfermedad 

crítica, UCI + 

VM

Series de casos 250 ml CP, 2 

dosis 12 h 

aparte, 

(hace no 

especificar título de 

anticuerpos 

neutralizantes)

Mejora radiológica y clínica. Disminución de la 

carga viral.

A
r
t
í
c

u
l
o

 
a

c
e

p
t
a

d
o



Este artículo está protegido por derechos de autor. Todos los derechos reservados

Ye M, et al. 313Ye M, et al. 313Ye M, et al. 313

China

6 enfermos no 

críticos

Series de casos 200 - 600 ml CP 

(hace 

no 

especificar título de 

anticuerpos 

neutralizantes)

Mejora radiológica y clínica. 

Zeng QL

et al. 314et al. 314

China

21 UCI 

6: CP 15 

activo: 

controles 

Serie de casos no 

aleatorizados. Los 

controles no tenían 

una coincidencia 

para CP

200 - 400 ml CP 

(hace 

no 

especificar título de 

anticuerpos 

neutralizantes)

Aumento de la depuración viral en la PC vsAumento de la depuración viral en la PC vs

control S. [CP 5/5, Controles 3/14 (p 0.005)] Aumente el período de 

supervivencia en pacientes con PC (p

0.029) pero hubo

alta mortalidad en ambos grupos, [CP 5/6, controles 

14/15]

Salazar E. 

et al. 315et al. 315

Estados Unidos

25 

Enfermedad 

grave o crítica 

Sin control. Series 

de casos.

PC de 300 ml, 

excepto 1 

paciente que 

recibió 2 dosis 

(título de 

anticuerpos 

neutralizantes 

1-

1.350)

25/25 no tuvo ningún efecto adverso a las 24 horas después de la terapia 

CP 

25/9 mejorado el día 7 después de la terapia CP 19/25 mejorado 

en el día 14 terapia después de la PC 
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Schulman 

K. (PI)

Estados Unidos

Inscripciones 

estimadas: 

206 

pacientes que 

visitan el servicio 

de urgencias

Fase 2 de prueba. 

Aleatorizado, 

doble ciego, 

controlado. CP

vs

placebo en 

adultos con 

COVID-19 en un 

ED

200 - 600 ml CP 

con títulos de 

anticuerpos 

neutralizantes> 

1:80

Universidad Stanford

En marcha 

NCT04355767

Shoham 

S. (PI)

Estados Unidos

Inscripciones 

estimadas: 

150 

sujetos 

expuestos a 

COVID19

Fase 2 de prueba. 

Aleatorizado, triple 

ciego, controlado. 

CP

vs

placebo. 

Adultos en 

exposición de 

contacto cercano a 

una persona con 

COVID-19 dentro de 

las 96 h de la 

inscripción (y 120 h 

de la recepción 

de 

plasma)

200 ml CP con 

títulos de 

anticuerpos 

neutralizantes> 

1:64

Universidad Johns Hopkins

En marcha 

NCT04323800
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Perotti C. (PI)

Italia

Inscripciones 

estimadas: 

46 

pacientes con 

COVID19 con 

moderado

-SDRA grave 

durante <10 

días y 

necesidad de 

VM

Longitudinal no 

aleatorizado no 

controlado

250-300 ml de CP 3 

veces / día durante 

5 días (título de 

anticuerpos 

neutralizantes 

no 

especificado)

Fundación IRCCS Hospital San Matteo

En marcha

NCT04321421

Menichetti 

F. (PI)

Italia

Inscripciones 

estimadas: 

126 

pacientes con 

COVID19 

hospitalizados 

por neumonía 

a 

con 

PaO 2 / FiOPaO 2 / FiOPaO 2 / FiO

2
relación 

200-350 pero 

no en MV

Fase 2 de prueba. 

Ensayo aleatorio 

prospectivo 

multicéntrico 

abierto

(CP vs(CP vs

terapia 

estándar

200 ml de CP (título 

de anticuerpos 

neutralizantes 

no 

especificado)

Azienda Ospedaliero, Universitaria Pisana

En marcha

NCT04393727
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SDRA, Síndrome de distrés respiratorio agudo; CP, Plasma convaleciente; CRP, Proteína C-reactiva; re,SDRA, Síndrome de distrés respiratorio agudo; CP, Plasma convaleciente; CRP, Proteína C-reactiva; re,SDRA, Síndrome de distrés respiratorio agudo; CP, Plasma convaleciente; CRP, Proteína C-reactiva; re,SDRA, Síndrome de distrés respiratorio agudo; CP, Plasma convaleciente; CRP, Proteína C-reactiva; re,SDRA, Síndrome de distrés respiratorio agudo; CP, Plasma convaleciente; CRP, Proteína C-reactiva; re,SDRA, Síndrome de distrés respiratorio agudo; CP, Plasma convaleciente; CRP, Proteína C-reactiva; re,SDRA, Síndrome de distrés respiratorio agudo; CP, Plasma convaleciente; CRP, Proteína C-reactiva; re,

dias; ED, Departamento de Emergencia; h horas UCI Unidad de Cuidados Intensivos; PI, Investigador principal; MV,dias; ED, Departamento de Emergencia; h horas UCI Unidad de Cuidados Intensivos; PI, Investigador principal; MV,dias; ED, Departamento de Emergencia; h horas UCI Unidad de Cuidados Intensivos; PI, Investigador principal; MV,dias; ED, Departamento de Emergencia; h horas UCI Unidad de Cuidados Intensivos; PI, Investigador principal; MV,dias; ED, Departamento de Emergencia; h horas UCI Unidad de Cuidados Intensivos; PI, Investigador principal; MV,dias; ED, Departamento de Emergencia; h horas UCI Unidad de Cuidados Intensivos; PI, Investigador principal; MV,dias; ED, Departamento de Emergencia; h horas UCI Unidad de Cuidados Intensivos; PI, Investigador principal; MV,dias; ED, Departamento de Emergencia; h horas UCI Unidad de Cuidados Intensivos; PI, Investigador principal; MV,dias; ED, Departamento de Emergencia; h horas UCI Unidad de Cuidados Intensivos; PI, Investigador principal; MV,dias; ED, Departamento de Emergencia; h horas UCI Unidad de Cuidados Intensivos; PI, Investigador principal; MV,

Ventilacion mecanica. 

Tabla 3. Recomendaciones para AIT durante la pandemia de COVID-19. Basado en las pautas EAACI-ARIA 134Tabla 3. Recomendaciones para AIT durante la pandemia de COVID-19. Basado en las pautas EAACI-ARIA 134Tabla 3. Recomendaciones para AIT durante la pandemia de COVID-19. Basado en las pautas EAACI-ARIA 134

Continuar SCIT o SLIT: Individuos no infectados 

● Paciente asintomático sin sospecha de infección por 

SARSCoV-2 y / o contacto con individuos con SARS-CoV-2 

positivo

Pacientes recuperados después de la infección por COVID-19 

● Paciente con resultado negativo (RT-PCR) 

● Paciente después de una cuarentena adecuada 

● Paciente con IgG en suero a SARS-CoV-2 sin IgM virusspecific

Detener SCIT o SLIT ● Pacientes sintomáticos con exposición o contacto con individuos 

positivos al SARS-CoV-2 

● Pacientes con resultados de prueba positivos (RT-PCR)

AIT inmunoterapia con alergenos; SCIT inmunoterapia subcutánea; ABERTURA, inmunoterapia sublingual; RT-PCR, reacción AIT inmunoterapia con alergenos; SCIT inmunoterapia subcutánea; ABERTURA, inmunoterapia sublingual; RT-PCR, reacción AIT inmunoterapia con alergenos; SCIT inmunoterapia subcutánea; ABERTURA, inmunoterapia sublingual; RT-PCR, reacción AIT inmunoterapia con alergenos; SCIT inmunoterapia subcutánea; ABERTURA, inmunoterapia sublingual; RT-PCR, reacción AIT inmunoterapia con alergenos; SCIT inmunoterapia subcutánea; ABERTURA, inmunoterapia sublingual; RT-PCR, reacción AIT inmunoterapia con alergenos; SCIT inmunoterapia subcutánea; ABERTURA, inmunoterapia sublingual; RT-PCR, reacción AIT inmunoterapia con alergenos; SCIT inmunoterapia subcutánea; ABERTURA, inmunoterapia sublingual; RT-PCR, reacción AIT inmunoterapia con alergenos; SCIT inmunoterapia subcutánea; ABERTURA, inmunoterapia sublingual; RT-PCR, reacción 

en cadena de la polimerasa de transcripción inversa.

A
r
t
í
c

u
l
o

 
a

c
e

p
t
a

d
o



Este artículo está protegido por derechos de autor. Todos los derechos reservados

Figuras legendarias

Figura 1. Ciclo de fijación, internalización y replicación del SARS-CoV-2 en células epiteliales y el efecto principal de los agentes antivirales. La unión de la proteína de Figura 1. Ciclo de fijación, internalización y replicación del SARS-CoV-2 en células epiteliales y el efecto principal de los agentes antivirales. La unión de la proteína de 

pico de SARS-CoV-2 (S) a la enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE2) media la endocitosis del virus en la célula huésped. La entrada celular del virus depende 

tanto de la unión de las proteínas S virales a los receptores celulares como de la proteína S cebadora por la serina proteasa transmembrana proteasa / serina (TMPRSS) 

2. Cefarantina / ACE2 recombinante humano y mesilato de camostato son los inhibidores de entrada viral, que evitar la unión de la proteína S a ACE2 y el cebado, 

respectivamente. En la etapa de no recubrimiento, los viriones se internalizan por endocitosis mediada por receptor que el pH bajo en el endosoma desencadena la 

fusión de las membranas víricas y endosómicas y el genoma viral ssRNA (+) se libera en el citoplasma. Arbidol la cloroquina, la hidroxicloroquina y la mefloquina 

bloquean esta etapa de recubrimiento. La transcripción del genoma viral y la escisión proteolítica de la poliproteína replicasa y las proteínas traductoras resultantes se 

procesan en la ARN polimerasa dependiente de ARN viral (RdRp). Lopinavir, ritonavir, remdesivir y favipiravir previenen la proteólisis y la actividad de RdRp. Las 

proteínas no estructurales y estructurales, incluidas las proteínas de nucleocápside, se expresan como ARN subgenómicos. La salemectina y el resveratrol pueden 

inhibir la actividad de la helicasa viral, la síntesis de ARNm viral y la expresión de proteínas nucleocápsidas. El ensamblaje y la gemación de proteínas virales y 

nucleocápsides se producen en las membranas del retículo endoplásmico (RE), el compartimento intermedio ER-Golgi (ERGIC) y / o el complejo de Golgi. Los nuevos 

viriones SARS-CoV-2 son liberados por exocitosis. y la mefloquina bloquea esta etapa de recubrimiento. La transcripción del genoma viral y la escisión proteolítica de la 

poliproteína replicasa y las proteínas traductoras resultantes se procesan en la ARN polimerasa dependiente de ARN viral (RdRp). Lopinavir, ritonavir, remdesivir y 

favipiravir previenen la proteólisis y la actividad de RdRp. Las proteínas no estructurales y estructurales, incluidas las proteínas de nucleocápside, se expresan como 

ARN subgenómicos. La salemectina y el resveratrol pueden inhibir la actividad de la helicasa viral, la síntesis de ARNm viral y la expresión de proteínas nucleocápsidas. 

El ensamblaje y la gemación de proteínas virales y nucleocápsides se producen en las membranas del retículo endoplásmico (RE), el compartimento intermedio 

ER-Golgi (ERGIC) y / o el complejo de Golgi. Los nuevos viriones SARS-CoV-2 son liberados por exocitosis. y la mefloquina bloquea esta etapa de recubrimiento. La 

transcripción del genoma viral y la escisión proteolítica de la poliproteína replicasa y las proteínas traductoras resultantes se procesan en la ARN polimerasa dependiente de ARN viral (RdRp). Lopinavir, ritonavir, remdesivir y favipiravir previenen la proteólisis y la actividad de RdRp. Las proteínas no estructurales y estructurales, incluidas las proteínas de nucleocápside, se expresan como ARN subgenómicos. La salemectina y el resveratrol pueden inhibir la actividad de la helicasa viral, la síntesis de ARNm viral y la expresión de proteínas nucleocápsidas. El ensamblaje y la gemación de proteínas virales y nucleocápsides se producen en las membranas del retículo endoplásmico (RE), el compartimento intermedio ER-Golgi (ERGIC) y / o el complejo de Golgi. Los nuevos viriones SARS-CoV-2 son liberados por exocitosis. La transcripción del genoma viral y la escisión proteolítica de la poliproteína replicasa y las proteínas traductoras resultantes se procesan en la ARN polimerasa dependiente de ARN viral (RdRp). Lopinavir, ritonavir, remdesivir y favipiravir previenen la proteólisis y la actividad de RdRp. Las proteínas no estructurales y estructurales, incluidas las proteínas de nucleocápside, se expresan como ARN subgenómicos. La salemectina y el resveratrol pueden inhibir la actividad de la helicasa viral, la síntesis de ARNm viral y la expresión de proteínas nucleocápsidas. El ensamblaje y la gemación de proteínas virales y nucleocápsides se producen en las membranas del retículo endoplásmico (RE), el compartimento intermedio ER-Golgi (ERGIC) y / o el complejo de Golgi. Los nuevos viriones SARS-CoV-2 son liberados por exocitosis. La transcripción del genoma viral y la escisión proteolítica de la poliproteína replicasa y las proteínas traductoras resultantes se procesan en la ARN polimerasa dependiente de ARN viral (RdRp). Lopinavir, ritonavir, remdesivir y favipiravir previenen la proteólisis y la actividad de RdRp. Las proteínas no estructurales y estructurales, incluidas las proteínas de nucleocápside, se expresan como ARN subgenómicos. La salemectina y el resveratrol pueden inhibir la actividad de la helicasa viral, la síntesis de ARNm viral y la expresión de proteínas nucleocápsidas. El ensamblaje y la gemación de proteínas virales y nucleocápsides se producen en las membranas del retículo endoplásmico (RE), el compartimento intermedio ER-Golgi (ERGIC) y / o el complejo de Golgi. Los nuevos viriones SARS-CoV-2 son liberados por exocitosis.

Figura 2. Diagnóstico de la infección por SARS-CoV-2 a través de diferentes pruebas de diagnóstico a lo largo del tiempo según el período de incubación, el inicio Figura 2. Diagnóstico de la infección por SARS-CoV-2 a través de diferentes pruebas de diagnóstico a lo largo del tiempo según el período de incubación, el inicio 

de la enfermedad, la enfermedad clínica y la convalecencia. 

Figura 3. Medidas preventivas para la infección por SARS-CoV-2 y control para proveedores de atención médica. PPE, equipo de protección Figura 3. Medidas preventivas para la infección por SARS-CoV-2 y control para proveedores de atención médica. PPE, equipo de protección 

personal (máscara médica, protección para los ojos / la cara, guantes, bata de manga larga y delantal impermeable). * Sala con ventilación 

adecuada: ventilación natural con flujo de aire de al menos 160 L / s por paciente, o salas de presión negativa con al menos 12 cambios de 

aire por hora. Dirección controlada del flujo de aire cuando se usa ventilación mecánica (adaptado de "OMS: Prevención y control de 

infecciones durante la atención médica cuando se sospecha COVID-19"). 127infecciones durante la atención médica cuando se sospecha COVID-19"). 127
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Figura 4. Organización de una clínica de alergia durante la pandemia de COVID-19. Los pacientes deben ser evaluados para determinar aquellos Figura 4. Organización de una clínica de alergia durante la pandemia de COVID-19. Los pacientes deben ser evaluados para determinar aquellos 

que necesitan una consulta cara a cara y aquellos en riesgo de infección con SARS-CoV-

2. La telesalud debe tener prioridad en las clínicas de alergia. Deben evitarse los procedimientos con alto riesgo de generar partículas en el 

aire. Los pacientes deben estar motivados para notificar a sus profesionales de la salud en caso de exacerbaciones o cambios en sus síntomas 

habituales.

Figura 5. Consideraciones prácticas para las terapias de alergia durante la pandemia de COVID-19. Continuación de los Figura 5. Consideraciones prácticas para las terapias de alergia durante la pandemia de COVID-19. Continuación de los 

antihistamínicos H1 de segunda generación para el tratamiento de la rinitis alérgica y la urticaria, los corticosteroides tópicos 

para la dermatitis atópica, los corticosteroides nasales para la rinitis alérgica y los corticosteroides inhalados para el asma. La 

inmunoterapia subcutánea (SCIT) y la inmunoterapia sublingual (SLIT) para alergias respiratorias y venenosas deben 

continuarse en individuos no infectados y pacientes recuperados de COVID-19 y deben suspenderse en pacientes 

diagnosticados con COVID-19 o sospechosos de SARS-CoV- 2 infección hasta que se establezca la resolución de COVID-19. 

Los productos biológicos deben continuar, si es posible como autoadministración en el hogar,

Figura 6 Manifestaciones cutáneas de COVID-19. Varias manifestaciones cutáneas pueden estar potencialmente asociadas con la Figura 6 Manifestaciones cutáneas de COVID-19. Varias manifestaciones cutáneas pueden estar potencialmente asociadas con la 

enfermedad: 1) la inflamación local de la piel a menudo está relacionada con la respuesta de anticuerpos hacia los nucleótidos virales y se 

presenta como erupción morbiliforme, lesiones maculopapulares, exantemas vesiculares, urticaria y eritema multiforme; 2) la inflamación 

sistémica se asocia con vasculitis y trombosis que se manifiesta como cianosis periférica, livedo reticularis y lesiones similares a 

sabañones; 3) las reacciones de hipersensibilidad a las drogas pueden ocurrir con mayor frecuencia durante la pandemia debido al mayor 

uso de drogas e interacciones de drogas, lo que puede resultar

en erupción morbiliforme, eritrodermia, 

pustulosis exantematosa y anafilaxia.
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Figura 2
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figura 3
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Figura 4.

Figura 5
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Figura 6
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