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Introducción
A fines de diciembre de 2019 varios centros de sa-
lud de Wuhan, provincia de Hubei, China, informa-
ron la atención a grupos de pacientes con neumo-
nía de causa desconocida que estaban vinculados 
epidemiológicamente a un mercado mayorista de 
mariscos y animales silvestres. El patógeno fue iden-
tificado como un nuevo coronavirus, finalmente de-
nominado coronavirus 2 del síndrome respiratorio 
agudo severo (SARS-CoV-2), que tiene una simili-
tud filogenética con el SARS-CoV, y que causa la en-
fermedad por coronavirus 19 (COVID-19)(1).
La infección comenzó a esparcirse rápidamente, 
primero por China y luego por el resto del planeta, 
haciendo que la OMS declare formalmente la pan-
demia el 11 de Marzo de 2020, cuando se habían 
diagnosticado más de 118.000 casos en 114 países(2). 
Desde ese momento el mundo entero ya no fue el 
mismo.

Etiología y epidemiología
Los coronavirus son virus de ARN envuelto que 
fueron descriptos desde mediados del siglo pasado 
y se distribuyen ampliamente entre humanos, otros 
mamíferos y aves. Producen enfermedades respi-
ratorias, entéricas, hepáticas y neurológicas. Hay 7 
especies que causan enfermedad en humanos, y 4 
de ellas (229E, OC43, NL63 y HKU1) causan fre-
cuentemente infecciones del tracto respiratorio su-
perior en adultos inmunocompetentes(3). Otras dos 
cepas, coronavirus del síndrome respiratorio agudo 
severo (SARS-CoV) y coronavirus del síndrome res-
piratorio del Medio Oriente (MERS-CoV), son de 

origen zoonótico y se han relacionado con enferme-
dades muchas veces mortales. El SARS-CoV fue el 
agente causal de las epidemias de síndrome respira-
torio agudo severo en 2002 y 2003 en la provincia de 
Guangdong, China, y que se diseminó por 32 países, 
causando 8096 casos con una mortalidad del 10%(4). 
El MERS-CoV fue el patógeno responsable de graves 
epidemias de enfermedades respiratorias en 2012 en 
Medio Oriente, que se diseminó por 27 países, oca-
sionando una mortalidad del 35%(5).
El análisis filogenético del séptimo coronavirus ais-
lado, el SARS-CoV-2, demostró que pertenece al gé-
nero betacoronavirus, que incluye a los coronavirus 
(SARS-CoV, SARS-like-CoV de murciélago y otros) 
descubiertos en humanos, murciélagos y otros ani-
males salvajes. Lo más probable es que el virus tenga 
su reservorio natural en los murciélagos, y dado la 
capacidad de recombinación frecuente de su geno-
ma, haya infectado un huésped intermediario y lue-
go al ser humano(6).
A tan sólo un mes de haberse declarado la pandemia, 
se diagnosticaron 177.7666 casos en 185 países y 
108.809 muertos. El tiempo de duplicación de casos 
de la pandemia se estima entre 6,4 y 7,4 días, según 
tres estudios publicados hasta la fecha(7). Los seis paí-
ses con mayor número de casos en orden decreciente 
son: EUA, España, Italia, Francia, Alemania y China. 
En tanto que en Sudamérica los países con mayor nú-
mero de casos en orden decreciente son Brasil, Chile, 
Perú, Ecuador, Colombia y Argentina(8). Respecto de 
la tasa de letalidad, es del 6%(7); no obstante, se ob-
servan diferencias sustanciales entre diferentes paí-
ses: Italia: 13%, España: 10%, China: 4%, EUA: 3,5% 



y Alemania: 2%. En Argentina, hasta el momento, 
es de 4%. Varios factores podrían explicar estas di-
ferencias: 1) factores demográficos, como población 
con mayor edad y mayor interacción social en los 
países con mayor mortalidad; 2) nivel de muestreo, 
siendo mayor en países con menor mortalidad de-
bido a que se realizan pruebas diagnósticas a mayor 
número de personas, incluyendo oligosintomáticos 
y asintomáticos; y 3) capacidad y nivel de prepara-
ción del sistema de salud.
Las principales formas de transmisión del SARS-
CoV-2, son a través de gotas y contacto. La trans-
misión por gotas de > 5-10 μm de diámetro ocurre 
en forma directa entre una persona infectada y un 
contacto cercano (dentro de 1 a 2 m de distancia), y 
el virus ingresa por las mucosas nasal, oral y ocular. 
Las gotas también pueden contaminar superficies y 
objetos cercanos a la persona infectada, y transmi-
tirse indirectamente a través de la contaminación de 
las manos, que luego se ponen en contacto con las 
mucosas(9,10). Esta vía de contagio es muy importan-
te, dado que el virus puede mantenerse viable por 3 
o más días en algunas superficies como el plástico 
y el metal(11). Asimismo, puede trasmitirse en pe-
ríodos presintomáticos y desde personas asintomá-
ticas. Estudios de China y Singapur mostraron que 
entre 6,4% y 12,6% de las infecciones ocurrieron en 
el período presintomático(12,13). Recientemente, en 
un estudio realizado en una institución de cuidados 
crónicos en EUA durante un brote de COVID-19, el 
57% de los contactos con PCR positiva se encontra-
ba asintomático(14).
La transmisión a través del aire es mucho menos fre-
cuente y requiere que el virus permanezca contenido 
en partículas <5 μm de diámetro, que pueden aeroso-
lizarse, permanecer en el aire durante largos períodos 
de tiempo y transmitirse a distancias superiores a 1 a 
2 m. Esto puede ser posible en circunstancias y entor-
nos específicos en los que se realizan procedimientos 
que generan aerosoles (intubación/extubación endo-
traqueal, broncoscopía, toma de muestras respirato-
rias, reanimación cardiopulmonar, etc.).
Una característica muy trascendente del SARS-
CoV-2 es su elevada contagiosidad (mayor que el 
SARS-CoV, MERS-CoV, y otros virus respiratorios). 
El número de reproducción básico (R0), que indica 
el número promedio de nuevas infecciones genera-
das por una persona infecciosa en una población to-
talmente susceptible, fue de 3,28 en una revisión de 

12 estudios(15). Esto explica por qué el SARS-CoV-2 
frecuentemente causa elevada transmisión dentro 
de los grupos familiares, que representaron el 50-
80% de todos los casos confirmados de COVID-19 
en varias ciudades de China(9).
Todavía no se ha documentado la transmisión fe-
cal-oral; no obstante, se encontró ARN de SARS-
CoV-2 en muestras fecales en el 2% al 10% de pa-
cientes infectados con síntomas gastrointestinales 
como diarrea, por lo que ésta podría ser una vía po-
tencial de transmisión(16).
Si bien durante la infección puede producirse vire-
mia, a la fecha no se ha documentado transmisión 
por transfusiones de sangre y hemoderivados, ni 
transmisión vertical(17-19).

Patogénesis
A diferencia de los coronavirus 229E, OC43, NL63 
y HKU1, que usualmente producen infecciones del 
tracto respiratorio superior, los SARS-CoV, SARS-
CoV-2 y MERS-CoV, frecuentemente causan neu-
monía. Esto probablemente esté relacionado con 
la presencia de receptores de dipeptidil peptidasa 4 
(DPP4) y de la enzima convertidora de angiotensina 
2 (ACE2) en el tracto respiratorio inferior, que son 
los principales receptores humanos para la gluco-
proteína de la espícula de la envoltura (S) de MERS-
CoV y SARS-CoV/SARS-CoV-2 respectivamente. 
Es importante destacar que, si bien el 83% de los 
receptores ACE2 se expresan en células del epitelio 
alveolar, el resto se encuentran distribuidos en cora-
zón, riñones, endotelio y tubo digestivo.
La glicoproteína S del SARS-CoV-2 desempeña un 
papel esencial en la unión a los receptores ACE 2 
en las células del huésped y determina su tropismo. 
La afinidad de la unión es 10 a 20 veces mayor en 
el SARS-CoV-2 que en el SARS-CoV. Asimismo, 
recientemente se ha demostrado que la replicación 
del SARS-CoV-2 en pneumonocitos tipo I y II y en 
macrófagos alveolares en las primeras 48 horas de 
la infección, es significativamente mayor que la del 
SARS-CoV, produciendo 3,2 veces más partículas 
virales. Coincidentemente con esto, la carga viral en 
la saliva de la pared posterior de la faringe es mucho 
más elevada durante la primera semana desde el ini-
cio de los síntomas de COVID-19. Estos hallazgos 
pueden explicar la rápida evolución, la gran capaci-
dad de transmisión de persona a persona y la trans-
misión presintomática en COVID-19(20-23).



Al ingresar a las células epiteliales alveolares, el 
SARS-CoV-2 responde rápidamente y desencade-
na una fuerte respuesta inmune, lo que resulta en 
síndromes de tormenta de citoquinas y daño al te-
jido pulmonar. Los síndromes de tormenta de cito-
quinas son un grupo de trastornos caracterizados 
por la producción incontrolada de citoquinas pro-
inflamatorias (especialmente TNF-α, IL-1ß, IL-6, 
IL-8 e IL-10) que atraen PMN que liberan enzimas 
y proteasas, produciendo un daño celular con sín-
drome de distrés respiratorio agudo (SDRA) y fallo 
multiorgánico. El análisis de los primeros 99 casos 
confirmados de infección por SARS-CoV-2 mostró 
que ocurrió un síndrome de tormenta de citoqui-
nas en pacientes con COVID-19 grave; 17 pacientes 
(17%) tenían SDRA, entre los cuales 11 (11%) se de-
terioraron en un corto período de tiempo y murie-
ron por fallo multiorgánico. Además, el número de 
células T totales, células T CD4 + y células T CD8 
+ disminuye en pacientes con infección por SARS-
CoV-2, y las células T sobrevivientes se encuentran 
funcionalmente agotadas, lo que sugiere un fuerte 
deterioro inmunológico en pacientes infectados con 
SARS-CoV-2(24,25).

Manifestaciones clínicas y evolución
COVID-19 tiene un período de incubación de 1 a 
14 días, usualmente de 3 a 7 días; no obstante, se 
han descripto períodos de incubación más prolon-
gados(26). Según los datos del CDC de China, la en-
fermedad es leve a moderada en el 81% de los casos, 
severa en 14% y crítica en 5%. La mediana de edad 
oscila entre 49 y 59 años y es infrecuente en niños 
menores de 15 años. Casi la mitad de los casos tie-
nen una o más comorbilidades, como hipertensión, 
diabetes y enfermedades cardiovasculares(26).
El espectro de presentaciones clínicas de COVID-19 
varía desde la infección asintomática hasta la insu-
ficiencia respiratoria grave. Los síntomas más co-
munes en pacientes con presentaciones leves a 
moderadas son fiebre, astenia y tos seca, seguidos 
de otros síntomas que incluyen cefalea, congestión 
nasal, odinofagia, mialgia y artralgia. Una pequeña 
proporción de pacientes presenta síntomas gastroin-
testinales, como náuseas, vómitos y diarrea, siendo 
más frecuentes en niños. En un estudio de 1.099 pa-
cientes con COVID-19, sólo el 43,8% de los casos 
presentaron fiebre al inicio de la enfermedad, y el 
88,7% la presentó posteriormente durante la hos-

pitalización(27). Notablemente, la fiebre puede estar 
ausente en personas de edad avanzada o inmuno-
comprometidas.
Una parte de los pacientes puede progresar a insufi-
ciencia respiratoria, generalmente en la segunda se-
mana de la enfermedad. En el 10% al 20% de los pa-
cientes graves, la insuficiencia respiratoria evoluciona 
a SDRA entre 8 a 14 días desde el inicio la enferme-
dad, y se asocia con una alta mortalidad. Los factores 
de riesgo para evolucionar de casos graves a críticos 
incluyen edad avanzada, y la presencia de comorbili-
dades como hipertensión, diabetes, enfermedad car-
diovascular y enfermedad cerebrovascular(28).
A medida que la enfermedad progresa pueden pre-
sentarse complicaciones, especialmente en pacien-
tes críticos, que incluyen shock, sepsis, insuficiencia 
cardíaca, insuficiencia renal aguda y falla multior-
gánica(28).
La coagulopatía y la trombocitopenia también son 
complicaciones comunes de COVID-19, que au-
mentan el riesgo de hemorragia y trombosis venosa 
profunda y tromboembolismo pulmonar(20). Casi el 
20% de los pacientes con neumonía, y la mayoría de 
los pacientes graves y críticos presentan trastornos 
de la coagulación(27,29-31).
Los hallazgos comunes del laboratorio en COVID-19 
incluyen leucopenia y linfopenia, observándose en 
el 33% y el 83% de los casos respectivamente(27). Asi-
mismo, se observa un aumento del nivel de dímero 
D en un tercio de los casos y prolongación del tiem-
po de protrombina, especialmente en pacientes gra-
ves(27,28,31). Dado que el SARS-CoV-2 podría dañar 
el hígado y el miocardio, pueden observarse niveles 
elevados de GOT, GPT y CPK, así como un aumento 
de troponina T en pacientes críticos(29, 30).
En cuanto a los biomarcadores séricos relacionados 
con la infección, la mayoría de los pacientes tienen 
una elevación de proteína C reactiva, IL-6 y VSG(29).
Las manifestaciones radiológicas de los pacientes in-
fectados con SARS-CoV-2 son diversas y progresan 
rápidamente. Dos tercios de los pacientes tienen al 
menos dos lóbulos afectados, y el tipo de imágenes 
más frecuentes son opacidades de vidrio esmerilado 
en parches y consolidación en parches(32).
La mortalidad se asocia a la severidad de la enfer-
medad, a la presencia de comorbilidades y a la edad, 
duplicándose cada 10 años a partir de los 50 años, 
en donde es de alrededor del 2%. En un estudio re-
ciente, mediante un análisis de regresión logística 



multivariada, se identificaron 3 factores de riesgo 
independientes de mortalidad hospitalaria: edad 
avanzada (odds ratio [OR]: 1.10, IC 95% 1.03-1.7, 
por año de incremento; p=0,0043), índice elevado 
de evaluación secuencial de fallo orgánico (SOFA): 
(OR: 5.65, IC 95% 2.61-12.23; p=<0,0001), y dímero 
D mayor de 1 μg/L en la admisión (OR: 18.42, IC 
95% 2.64-128.55; p=0,0033)(33). Finalmente, en otro 
estudio, en el que se identificó daño cardíaco agudo 
en 19,7% de los pacientes hospitalizados por CO-
VID-19, en el análisis multivariado, éste fue un fac-
tor de riesgo independiente de mortalidad (cociente 
de riesgo: 4.26, IC 95% 1.92-9.49)(34).

Diagnóstico
El estándar de oro actual para el diagnóstico etioló-
gico de la infección por SARS-CoV-2 es la reacción 
en cadena de la polimerasa de transcripción inversa 
(en tiempo real) (RT-PCR) en muestras del tracto res-
piratorio (hisopado nasal y faríngeo, esputo y lavado 
broncoalveolar)(20,35). Las muestras del tracto respira-
torio inferior proporcionan mayores cargas virales y, 
por lo tanto, mayor sensibilidad, aunque pocas veces 
pueden obtenerse(26). También puede detectarse ge-
noma viral en otras muestras clínicas como sangre, 
materia fecal y orina; no obstante, por el momento, 
éstas no se utilizan rutinariamente. Se diseñaron va-
rios ensayos específicos y sensibles dirigidos a dife-
rentes genes del genoma de SARS-CoV-2 para de-
tectar ARN viral en muestras clínicas. Existen en el 
mercado múltiples metodologías comerciales valida-
das, y también se están desarrollando RT-PCR case-
ras, que permitirían procesar una mayor cantidad de 
muestras clínicas a mucho menor costo.
La precisión diagnóstica de esta técnica deberá ser 
considerada un prerrequisito fundamental para la 
toma de decisiones, recordando que puede tener 
falsos negativos. Esto puede obedecer a múltiples 
causas que pueden o no estar relacionadas con la 
técnica en si misma. Entre las que no se relacionan 
a la técnica, una muy importante es que la muestra 
sea adecuada. Esto implica tipo de muestra, calidad 
y oportunidad de toma de la misma. El CDC reco-
mienda tomar 2 muestras: nasofaríngea y orofarín-
gea que deberán tener adecuada cantidad de secre-
ciones respiratorias y células(36).
Respecto de la oportunidad de la toma, se debe recor-
dar que la carga viral es alta durante la primera sema-
na de la infección, con un pico entre el 3er. y el 6to. 

día, y que luego del 8vo. día comienza a descender 
progresivamente. También la carga viral es menor en 
pacientes con síntomas leves comparado con los que 
tienen neumonía, especialmente si ésta es severa(23).
Algunos estudios mostraron discrepancias diagnósti-
cas en pacientes con sospecha de COVID-19 entre la 
tomografía computada (TC) de tórax y la RT-PCR, 
siendo esta última menos sensible al inicio del cua-
dro clínico. No obstante, en un pequeño porcentaje 
de pacientes se obtuvo un resultado positivo en una 
segunda muestra(37). Estos datos demuestran que no 
se puede descartar COVID-19 con una sola RT-PCR 
negativa en pacientes con alta sospecha clínica.
Por otro lado, la RT-PCR puede continuar siendo 
positiva luego de la remisión clínica hasta 25 días(23). 
Sin embargo, esto no significa que el virus perma-
nezca en estado replicativo, dado que los métodos 
con los cuales disponemos, que detectan ARN viral, 
son cualitativos.
Si bien por el momento, como se mencionó an-
teriormente, la RT-PCR de muestras de sangre no 
se utiliza en la práctica clínica, un estudio reciente 
mostró correlación entre resultados positivos y se-
veridad de COVID-19(38).
La detección de anticuerpos IgM e IgG específicos 
de SARS-CoV-2 también se puede utilizar para el 
diagnóstico. Aunque la detección de anticuerpos es 
simple, rápida y económica, todavía no se usa am-
pliamente debido a algunas limitaciones como, por 
ejemplo, los falsos negativos como resultado de la 
existencia de un período de ventana.
Un estudio reciente evaluó el rol diagnóstico de los 
anticuerpos IgM detectados mediante una prueba 
de ELISA, con un panel combinado de anticuerpos 
IgM, IgA e IgG, en 208 muestras de plasma de pa-
cientes con diagnóstico probable y confirmado de 
COVID-19. La mediana de la duración de detección 
de anticuerpos IgM e IgA fue de 5 días, mientras que 
la IgG se detectó con una mediana de 14 días luego 
del inicio de los síntomas. En casos confirmados y 
probables, las muestras fueron positivas para anti-
cuerpos IgM en 75.6% y 93.1%, respectivamente. La 
eficacia diagnóstica de los anticuerpos IgM fue ma-
yor que la de RT- PCR (51,9%) después de 5,5 días 
de inicio de síntomas. Combinando ambos métodos 
se incrementó significativamente la eficacia diag-
nóstica a 98,6%(39). Estos resultados son muy alenta-
dores en escenarios donde la RT-PCR es negativa y 
la sospecha clínica de COVID-19 es alta.



Tratamiento
Hasta el momento no hay ninguna droga aprobada 
y con eficacia comprobada para el tratamiento de la 
infección por SARS-CoV-2. No obstante, hay más 
de 150 ensayos clínicos de diferentes estrategias de 
tratamiento, que se están llevando a cabo alrededor 
del mundo.
A pesar de la falta de datos disponibles, la mayoría 
de expertos y guías publicadas recomiendan ins-
taurar algún tipo de tratamiento a pacientes con 
COVID-19 moderada a severa. Este debe iniciar-
se lo más tempranamente posible dado que, como 
ya fue mencionado previamente, la replicación es 
máxima durante la primera semana desde el inicio 
de los síntomas. Asimismo, se proponen estrategias 
terapéuticas para pacientes en fases más tardías que 
presentan síndrome de tormenta de citoquinas.
A continuación, describiremos los aspectos más 
trascendentes de los datos disponibles hasta ahora 
en referencia a tratamiento(40).

1. Drogas con actividad antiviral
Remdesivir: es un inhibidor de la ARN polimera-
sa viral y tiene una actividad de amplio espectro 
contra miembros de varias familias de virus, in-
cluidos filovirus (Ébola) y coronavirus (SARS-CoV 
y MERS-CoV). Las pruebas in vitro también han 
demostrado que remdesivir tiene actividad contra 
el SARS-CoV-2. Remdesivir parece tener un perfil 
de seguridad clínica favorable, según lo informado 
sobre la base de la experiencia en aproximadamente 
500 personas, incluidos voluntarios sanos y pacien-
tes tratados por infección con el virus del Ébola.
En un estudio de uso compasivo, se incluyeron 53 
pacientes con COVID-19 severa tratados con rem-
desivir por 10 días. Al inicio del estudio, 57% de 
los pacientes recibían ventilación mecánica y 8% 
recibían oxigenación por membrana extracorpó-
rea. Durante una mediana de seguimiento de 18 
días, 68% tuvieron una mejoría en la oxigenación, 
incluidos 57% de los que recibían ventilación me-
cánica y que fueron extubados. La mortalidad en 
los pacientes que recibieron ventilación mecánica 
en comparación con los que no la recibieron, fue 
18% contra 5% respectivamente(41). Si bien faltan 
datos de los estudios aleatorizados, estos resultados 
muestran que esta droga es una opción terapéutica 
potencial para COVID-19.
Lopinavir/ritonavir: es un inhibidor de la proteasa 

del coronavirus e impide la formación de compo-
nentes proteicos a través del ARN. Tiene actividad 
in vitro contra coronavirus, y hay experiencia con 
el uso clínico durante la epidemia de SARS-CoV, 
demostrándose una reducción significativa de la 
carga viral. En un estudio aleatorizado abierto en 
199 pacientes con COVID-19 severa, se comparó 
la efectividad de lopinavir/ritonavir contra el están-
dar de cuidado. Lopinavir/ritonavir no fue superior 
en parámetros de mejoría clínica ni en reducción 
de la mortalidad; sin embargo, cabe destacar que 
la mediana de inicio del tratamiento desde el inicio 
de los síntomas fue de 13 días, es decir muy tardía. 
Cuando se realizó un subanálisis en pacientes que 
iniciaron la terapia antes del día 12, se observó que 
tuvieron una estadía en terapia intensiva más cor-
ta(42). Por estos motivos, esta droga permanece aún 
como alternativa terapéutica en guías nacionales e 
internacionales.
Hidroxicloroquina: inhibe la entrada y la salida 
del virus de la célula, y tiene actividad in vitro de-
mostrada. Además tiene un efecto antinflamatorio 
bloqueando la producción de TNF-α, IL-1ß e IL-6. 
Un estudio observacional, mostró que los pacientes 
tratados con hidroxicloroquina o hidroxicloroqui-
na + azitromicina presentaron una reducción ma-
yor y más rápida de la carga viral en hisopados na-
sofaríngeos comparados con los que no recibieron 
tratamiento. Esto fue aún mayor en pacientes que 
recibieron el tratamiento combinado. No obstante, 
el estudio tiene una muestra pequeña y no se des-
cribe la evolución clínica que se correlacione con 
los datos virológicos(43). La hidroxicloroquina con o 
sin azitromicina también se encuentra incluida en 
las guías de tratamiento de COVID-19.

2. Drogas con efecto antinflamatorio
Corticoides: pueden tener un efecto beneficioso 
en pacientes con SDRA de causa no infecciosa; sin 
embargo, no han demostrado beneficio clínico en 
infecciones por SARS-CoV y MERS-CoV y, por el 
contrario, incrementaron la carga viral y redujeron 
el aclaramiento viral de secreciones nasofaríngeas. 
Por otro lado, en pacientes con infección severa por 
virus Influenza, incrementan la mortalidad(44). Es-
tos datos no soportan el uso de corticoides en pa-
cientes con SARS-CoV-2.
Inhibidores de receptores de IL-6: tocilizumab, sa-
rilumab, siltuximab; inhibidores de la IL-1: anakin-



ra; inhibidores del JAK: baricitinib; colchicina.
Todos estos fármacos se encuentran en evaluación; 
no obstante, aparentemente el más prometedor es 
el tocilizumab, que ya se utiliza para síndromes de 
tormenta de citoquinas de otras causas. Todavía 
hay muy pocos datos de su uso en pacientes con 
COVID-19(45).

3. Tratamiento con plasma de convalecientes
En 2 estudios con un número reducido de pacien-
tes, el tratamiento con plasma de convalecientes a 
pacientes con COVID-19 severa, ha mostrado re-
sultados alentadores respecto de la mejoría clínica 
y el aclaramiento viral(46,47). Actualmente se encuen-
tran en marcha numerosos estudios nacionales e 
internacionales sobre esta pauta de tratamiento.

Prevención
Sin duda, nada es más importante que la preven-
ción ante una pandemia. Si bien todos querríamos 
tener una vacuna disponible, deberemos esperar 
un tiempo sustancial para que eso ocurra. Mientras 
tanto, hay herramientas con beneficio comprobado, 
potencial o teórico que debemos implementar para 
mitigar los efectos de algo que parecería ser incon-
tenible.
A nivel comunitario y como estrategia de Salud Pú-
blica, es importante implementar las medidas uni-
versales de prevención de infecciones respiratorias, 
el aislamiento de los casos sospechosos o confirma-
dos, la cuarentena de los contactos, la suspensión 
de actividades públicas y privadas, el cierre de ins-
tituciones y la restricción de los movimientos, que 
incluye el cierre de fronteras. Muchas de estas me-
didas, podrían parecer innecesarias y hasta carentes 
de sentido; no obstante, han sido evaluadas en la li-
teratura médica.
El grupo Cochrane, realizó una revisión sistemá-
tica de 29 estudios de modelos de predicción, para 
evaluar el impacto de la cuarentena y de otras medi-
das en la reducción de nuevos casos y muertes por 
SARS-CoV, MERS-CoV y SARS-CoV-2(48). En 10 de 
ellos se utilizaron modelos matemáticos sobre situa-
ciones específicas de esta pandemia (epidemias de 
China, Corea del Sur, Reino Unido y el crucero Dia-
mond Princess) y 4 estudios se basaron en 178.122 
personas involucradas en brotes de SARS-CoV y 
MERS-CoV (estudios de cohorte). En primer lugar 
se comparó el efecto de realizar la cuarentena (de 

personas expuestas a casos de infección sospechada 
o confirmada), contra no realizarla. Se estimó que 
la cuarentena puede reducir los nuevos casos y las 
muertes, entre un 44% y 81%, y un 31 % y 63%, res-
pectivamente. Finalmente, se comparó el impacto de 
realizar solamente cuarentena contra la toma de esta 
medida sumada a otras, como el cierre de escuelas, 
restricciones de viajes y el distanciamiento social. La 
estrategia de combinación de medidas tuvo un im-
pacto mayor.
A nivel hospitalario, los trabajadores de la salud, ob-
viamente nos encontramos más expuestos al riesgo 
de contagio. Por este motivo, resulta fundamental 
adherir estrictamente a las medidas de control de 
infecciones recomendadas por organismos naciona-
les e internacionales(49, 50). En el caso de la atención 
de pacientes con sospecha o confirmación de CO-
VID-19, se recomienda: higiene de manos, uso de 
guantes, camisolín, barbijo quirúrgico y protección 
ocular. En caso de realizar procedimientos con ge-
neración de aerosoles, se deberá utilizar un barbijo 
N95 y camisolín hidrorrepelente.
Debido a la alta tasa de transmisión del SARS-CoV-2 
por gotas y por contacto, y la posibilidad de transmi-
sión asintomática y presintomática, también es re-
comendable el uso de barbijo quirúrgico durante la 
permanencia en el hospital, y cumplir estrictamente 
con la higiene de manos, no solo ante el contacto 
con el paciente y su entorno, sino también luego de 
ponerse en contacto con superficies altamente toca-
das.
Finalmente, se encuentran en marcha numerosos 
estudios aleatorizados de profilaxis pre y postexposi-
ción, especialmente con hidroxicloroquina. Segura-
mente, en los próximos meses contaremos con datos 
acerca de la utilidad clínica de estas estrategias(51).

COVID-19 en pacientes oncohematológicos
Llamativamente, todavía no hay datos publicados 
sobre el impacto clínico de esta pandemia de CO-
VID-19 en pacientes con neoplasias hematológicas y 
trasplantes de células progenitoras hematopoyéticas 
(TCPH).
No obstante, sabemos que los pacientes con comor-
bilidades tienen mayor incidencia de complicacio-
nes y mortalidad, como así también parecería ser en 
pacientes con tumores sólidos(52).
A pesar de la falta de datos en esta población, está 
claro que otros virus respiratorios como Influenza 



A/B, Virus Sincicial Respiratorio, Virus Parainfluen-
za, Adenovirus, Rinovirus, y Coronavirus humano, 
presentan alta morbilidad y mortalidad, especial-
mente en pacientes con TCPH(53).
Asumiendo que SARS-CoV-2 también ocasionará 
un impacto significativo en la morbimortalidad, di-
ferentes sociedades científicas han elaborado reco-
mendaciones de manejo para receptores y donantes 
de TCPH(54-57).
Si bien nos encontramos en los inicios de la pande-
mia, el comportamiento que han tenido otros virus 
respiratorios causantes de pandemias (Influenza A 
H1N1), nos hace suponer que probablemente ocu-
rra lo mismo con este nuevo coronavirus: quedará 
circulando en la comunidad, como otros tantos vi-
rus respiratorios.

Conclusiones
En unos pocos meses hemos adquirido tanto cono-
cimiento como el que, en circunstancias habituales, 
nos hubiera tomado tal vez algunos años. Movidos 
por la ignorancia y el miedo hacia lo desconocido, 
vivimos el día a día en forma vertiginosa, casi irreal.
Estamos en una situación especial, porque siendo 
parte de la sociedad, como profesionales de la salud, 
nos encontramos involucrados directa y profunda-
mente en esta historia. Es preciso que seamos cons-
cientes de eso, y podamos capitalizar tanto esfuerzo 
y tantas enseñanzas, para salir fortalecidos para el 
futuro que vendrá. El SARS-CoV-2 cambió al mun-
do, seguramente habrá un antes y un después. Debe-
mos estar preparados.
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