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PROLOGO

En este documento revelare un método de
tratamiento médico que ha demostrado ser altamente
efectivo en personas contagiadas por COVID-19.

Se trata de un método que aporta al individuo menor
necesidad de requerir oxigeno, disminuye su ingreso
hospitalario y sobre todo ofrece mayor supervivencia
sin secuelas, con el requisito de recibir tratamiento en
fase oportuna de la enfermedad.

Este método fue creado y disefiado para el
conocimiento a nivel mundial.

Ahora tienes la oportunidad de abrirle al mundo una
esperanza ante tu vida y los demas.
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OBJETIVOS

1. Capacitar a personal médico interesado en el manejo
de pacientes con enfermedad secundaria a SARS-
COV 2, con método de tratamiento exitoso.
Iniciar tratamiento médico oportuno.
3. Disminuir la mortalidad en la poblacion
contagiada con COVID-19.
4. Disminuir complicaciones en pacientes
contagiados.
5. Disminuir secuelas en pacientes recuperados.
Preservar la calidad de vida del paciente.
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CAPITULO 1

INTRODUCCION

Los coronavirus son una extensa familia de
virus que pueden causar enfermedades tanto
en animales como en humanos. En los
humanos varios coronavirus causan
infecciones respiratorias que pueden ir desde
el resfriado comUn hasta enfermedades mas
graves como el sindrome respiratorio de
Oriente Medio (MERS) y el sindrome
respiratorio agudo severo(SARS).

E n diciembre de 2019 fueron descritos los primeros
casos de infeccion respiratoria por una nueva estirpe
de coronavirus (CoV) con centro epidemioldgico en el
mercado publico de Wanan, en Wuhan, provincia de Hubei,
en China. Desde entonces, los casos se multiplicaron
exponencialmente diseminandose por el mundo.

A 11 de marzo de 2020, la Organizacion Mundial de Salud ha
declarado estado de pandemia mundial, con casos
documentados en casi todos los paises del mundo.
Actualmente mas de 76.2 millones de casos y mas de 1.5
millones de muertes en todo el mundo.
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El pais mas afectado, Estados Unidos con 14.7 millones de
contagios y mas de 282,000 fallecimientos, India 9.6
millones de casos, 140.000 muertes; Rusia 2.4 millones de
contagios, Francia 2.2 millones, Espana 1.6 millones de
casos, México 1 millon 118 mil casos y 110 mil muertos.

El virus recibié el nombre de SARS-CoV-2 por su homologia
genética con el coronavirus del sindrome respiratorio
aguda severo (SARS-CoV) responsable por una epidemia de
gran escala en Asia en 2003. La enfermedad se llamo tras la
sigla inglesa COVID-19 (Corona Virus Disease identificado el
ano 2019). La COVID 19 es la enfermedad infecciosa
causada por el coronavirus descubierto recientemente.

La enfermedad se propaga de persona a persona a través
de goticulas que salen despedidas por la nariz o la boca de
una persona infectada al toser, estornudar o hablar. El virus
es altamente contagioso y se propaga por via de gotitas,
contacto directo y aerosoles.

Estas goticulas son relativamente pesadas, no llegan muy
lejos y caen rapidamente al suelo. Por eso es importante
mantenerse a 1.5 metros de distancia de los demas.

Estas goticulas pueden caer sobre los objetos en las areas
de trabajo o del hogar, superficies que rodean a la persona,
como escritorio, teclados, impresoras etc; de manera que
otras personas pueden infectarse si tocan esos objetos o
superficies y luego se tocan los ojos, nariz o boca. Por ello
es importante lavarse las manos frecuentemente con agua
y jabdén o con un desinfectante a base de alcohol.
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e El contagio puede ser a través de personas asintomaticas
y sintomaticas.

e El periodo de incubacién promedio es de 5.1 dias.

e Los sintomas aparecen en promedio al dia 11.5 posterior al
inicio de la infeccion.

Es mas probable el riesgo de contagio en la primera
semana de sintomas por lo que se recomienda el
aislamiento una vez que haya recibido su tratamiento
médico a seguir, y una vez confirmado mediante una
prueba de laboratorio, aislarse durante 14 dias minimo,
incluso después de que los sintomas hayan desaparecido.

Continuar en comunicacion con su médico tratante.

Contar en casa con equipo de monitoreo especifico que se
comentara mas adelante.

Se recomienda una habitacion individual, bien ventilada,
con retrete y lavamanos cercano, para uso exclusivo de la
persona contagiada en el area que se encuentre.

Los sintomas mas habituales de la COVID-19 son fiebre, tos
seca y cansancio. Otros menos frecuentes, dolor, molestia,
congestion nasal, dolor de cabeza, conjuntivitis, dolor de
garganta, diarrea, pérdida del gusto o el olfato, erupciones
cutaneas o cambios de color en los dedos de las manos vy la
piel. Estos sintomas suelen ser leves y comienzan
gradualmente.
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La mayoria de las personas (alrededor del 80%) se
recuperan de la enfermedad sin necesidad de tratamiento
hospitalario.

Alrededor de 1 de cada 5 personas que contraen la
COVID-19 acaba presentando un cuadro grave y
experimenta dificultades para respirar.

El 20% necesitaran de ingreso hospitalario de los cuales el 3
al 10% requeririan intubacién, 10% desarrollara forma grave
y un 5% forma critica, 2 al 5% moriran.

Las personas mayores y las que padecen afecciones
médicas previas como hipertension arterial, problemas
pulmonares, cardiacos, diabetes mellitus, cancer, entre
otros tienen mas posibilidades de presentar cuadros
graves.

Sin embargo, cualquier persona puede contraer la
COVID-19 y caer gravemente enferma. Las personas de
cualquier edad que tengan fiebre, tos, dificultad para
respirar, para hablar, dolor, opresion en el pecho, subir
escaleras o moverse; deben solicitar atencién médica
inmediatamente.

Los sintomas mas habituales son los siguientes:
® Fiebre, tos seca, cansancio, debilidad general.

® Otros sintomas menos comunes son los siguientes: Dolor
muscular, dolor de garganta, diarrea, conjuntivitis
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cefalea, anosmia, disgeusia, erupciones cutdneas o
pérdida del color en los dedos de las manos o de los
pies.

® | os sintomas graves: Dificultad para respirar o sensacion
de falta de aire, dolor o presién en el pecho, incapacidad
para hablar o moverse, disnea en reposo, o pequenos
esfuerzos.

A través de este trabajo se hace extensa la recomendacioén
en buscar atenciéon médica, en cuanto se presenten
sintomas sospechosos, realizarse prueba disponible e
iniciar tratamiento médico de forma inmediata.

Esto nos permite tener un mayor control sobre la
enfermedad, mejora la sobrevida, disminuye
complicaciones y disminuye secuelas a largo plazo (1,2,3).

A diferencia de, no buscar atencion médica, quedarse en
casa, aislarse, vigilar sintomas y esperar hasta tener
dificultad respiratoria para acudir a una unidad de atencién.
Ya que una vez instalada la dificultad respiratoria el
prondstico sera mas desfavorable.

Si vive en una zona con paludismo (Malaria) o Dengue, es

importante que se valore diagnéstico diferencial para tener
certeza en tratamiento médico (4,5).
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CAPITULO 2

PRUEBAS
DIAGNOSTICAS
DISPONIBLES

*Hisopado nasofaringeo: PCR, estandar de oro del dia 0 al dia 7 tras
el comienzo de la enfermedad. Especificidad 100%, sensibilidad
60-89% dependiendo de la etapa del proceso de la carga viral, sitio,
esputo 89%, nasal 73% orofaringe 60%. Y del personal que toma la
muestra.

*Antigenos virales: Proteina S (deteccion completa del virus o
proteina N partes o fragmentos del virus) Sensibilidad 34%, elevada

posibilidad falsos negativos (carga viral baja)

*Prueba seroldgica IgM, 1gG, prueba rapida, tira absorbente.
Especificidad 85%.

IgM: Célula plasmatica produce a los 7 dias anticuerpo
IgM e IgA

IgG: Célula plasmatica produce a los 10-14 dias IgG
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CAPITULO 3

FISIOPATOLOGIA

El SARS-CoV-2 emplea mecanismos para el
reconocimiento de receptores similares a los
utilizados por los coronavirus virulentos
anteriores como el SARS-CoV, el patogeno
responsable de la epidemia de SARS de 2003.
La subunidad de espiga de SARS-CoV vy la de
SARS CoV-2 comprometen a ACE2 (enzima
convertidora de angiotensina 2) como
receptor de entrada. Ademas, la entrada
celular requiere el cebado de la proteina
espiga por la serina proteasa celular TMPRSS2
U otras proteasas (6,7.8).

S e requiere la coexpresion en la superficie celular de
ACE2 y TMPRSS2 para completar este proceso de

entrada. Estudios recientes han demostrado una mayor
afinidad de union de SARS-CoV-2 a ACE2 que de SARS-CoV
a ACE2, lo que puede explicar parcialmente la mayor
transmisibilidad de SARS-CoV-2.

Una vez que logra la entrada celular, el virion arroja su
envoltura para comenzar la replicacion en el citoplasma de
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la célula huésped. Se une a los ribosomas celulares y la
polimerasa viral liberada comienza el ciclo de la replicacion
del ARN. Las nucleocéapsides recién formadas continuan su
ensamblaje con la adquisicion de nuevas envolturas
mediante la gemacion a través de las membranas del
reticulo endoplasmico de la célula. Luego los viriones se
liberan en la circulacién sanguinea y linfatica general, listos
para infectar nuevas células, otros 6rganos y huéspedes.

Los mecanismos clave que pueden tener un papel en la
fisiopatologia de la lesion multiorganica secundaria a la
infeccion por SARS-CoV-2 incluyen:

g) Toxicidad viral directa.

h) Desregulacion de la respuesta inmune.

i) Dano de células endoteliales y trombo
inflamacion.

j) Desregulacion del sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA).

Toxicidad viral directa

SARS-CoV-2 se transmite principalmente a través de la
exposicion directa o indirecta del tracto
respiratorio(9,10,11,12).

Tiene tropismo para el tracto respiratorio, dada la alta

expresion de ACE2, su receptor de entrada, en multiples
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tipos de células epiteliales de la via aérea, incluidas las
células alveolares epiteliales tipo Il en el parénquima
pulmonar, la replicacion viral puede ocurrir en el tracto
respiratorio inferior, que se manifiesta en casos graves
como neumonia y SDRA.

Desregulacion de larespuestainmune

Dentro de la patogénesis de COVID-19 es el desarrollo de
tormenta de citoquinas, condicidn inmune caracterizada
por la rapida proliferaciéon e hiperactivacion de células T,
macroéfagos, células asesinas naturales y sobreproduccion
de mas de 150 citoquinas inflamatorias y mediadores
quimicos, lo cual conlleva a un mayor riesgo de
hiperpermeabilidad vascular, falla organicay
eventualmente la muerte.

Una de las citoquinas clave implicadas en este proceso es la
interleucina 6, que se asocia con la severidad de la
enfermedad (13,14).

La respuesta inmune desregulada y el sindrome de
liberacion de citoquinas, debido a la hiperactivacion de la
inmunidad innata en el contexto de la linfo deplecion de
células T, caracterizan las presentaciones de COVID-19
grave (15).

La elevacién de los marcadores inflamatorios séricos, como
la_proteina C reactiva (75-93% de los casos), la ferritina, la
velocidad de sedimentacién globular, el dimero D (36-43%
de los casos), el fibrindgeno y el lactato_deshidrogenasa
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(27-92% de los casos) es predictiva de la enfermedad critica
y mortalidad posterior en pacientes con COVID-19. Los
niveles mas altos de la citocina IL-6 en el suero también se
han relacionado con un peor prondstico y se ha encontrado
que se correlacionan con los niveles de fibrindgeno en
pacientes con COVID-19.

Dano de células endoteliales y trombo
inflamacion.

El dano de las células endoteliales en virtud de la entrada
mediada por ACE2 del SARS-CoV-2 y la inflamacion
posterior y la generacion de un entorno protrombodtico son
la expresion de ACE2 que se ha demostrado en el endotelio
arterial y venoso de varios érganos.

La lesion endotelial mediada por infeccion (caracterizada
por niveles elevados de factor von Willebrand) y endotelitis
(marcada por la presencia de neutrofilos y macrofagos
activados), que se encuentran en multiples lechos
vasculares (incluidos los pulmones, los rifiones, el corazon,
el intestino delgado y el higado) en los pacientes con
COVID-19 pueden desencadenar la produccién excesiva de
trombina, inhibir la fibrindlisis y activar las vias del sistema
del complemento, iniciar la trombo inflamacion y
finalmente conducir al depdsito de microtrombos y la
disfuncion microvascular.

La comunicacion cruzada entre plaquetas y neutréfilos y la
activacion de macrofagos en este contexto pueden facilitar
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una variedad de efectos proinflamatorios, como la
liberacion de citocinas, la formacion de trampas
extracelulares de neutréfilos (NETs) y la formacion de fibrina
y / o microtrombos.

Las NETs dafan aun mas el endotelio y activan tanto las vias
de coagulacién extrinsecas como las vias de coagulacion
intrinsecas. Finalmente, los efectos directos mediados por
el coronavirus también pueden conducir a un desequilibrio
de las vias pro y anticoagulantes.

Desregulacion del SRAA

Sistema Renina Angiotensina Aldosterona

Las funciones desadaptativas del SRAA constituyen otro
mecanismo fisiopatologico del dafo tisular.

La ACE2 es un potente contra-regulador de la via SRAA.
ACE2 escinde angiotensina | en angiotensina 1-9 inactiva y
escinde angiotensina Il en angiotensina 1-7, que tiene
propiedades vasodilatadoras, antiproliferativas y anti
fibroticas.

Si bien la fisiopatologia del SARS-CoV-2 puede no limitarse
exclusivamente a las vias relacionadas con ACE2, estos
hallazgos pueden tener implicaciones importantes para las
manifestaciones clinicas especificas de érganos de
COVID-19.
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Manifestaciones hematolégicas(16).

Se pueden presentar varias anomalias de laboratorio y
complicaciones tromboembodlicas.

Valores alterados de Hemoglobina (41-50% de los casos),
albumina sérica (50-98% de los casos).

La_linfopenia, 25-75% un marcador de inmunidad celular
alterada, es un hallazgo cardinal de laboratorio reportado
en 67 a 90% de los pacientes con COVID-19, con asociacion
prondstica en la gran mayoria de los estudios publicados,
eosinofilia.

Disminuciones tanto en las células T CD4 + como en las
células T CD8 + asociadas en pacientes con COVID-19
grave.

Leucocitosis (especialmente la neutrofilia), que se observa
con menos frecuencia, también es un marcador prondstico
negativo. La trombocitopenia, aunque a menudo es leve (en
5 a 36% de los ingresos), se asocia con peores resultados
del paciente.

La coagulopatia asociada a COVID-19 esta marcada por
niveles elevados de dimero D y fibrindgeno, con
anormalidades menores en el tiempo de protrombina,
tiempo de tromboplastina parcial activada y recuentos de
plaguetas en la etapa inicial de la infeccién.
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Los niveles elevados de dimero D al inicio y un aumento
longitudinal durante la evolucion del paciente se han
relacionado con una peor mortalidad en COVID-19. Las
complicaciones trombadticas se informaron en hasta el 30%
de los pacientes. También hay evidencia de eventos
oclusivos vasculares arteriales, incluyendo infarto agudo de
miocardio (IM), isquemia aguda de extremidades y
accidente cerebrovascular, en personas gravemente
afectadas.

Endocrinolégicas:
Hiperglucemia,
Cetoacidosis diabética.

Hepaticas:
Enzimas hepéticas
y bilirrubina
aumentadas.

Neurolégicas:
Gastrtggmn;;lnales: > Cefalea.orgareos,
i / o
L N { \ Guillain-Barre,
\gsTntosﬁaU?eals. | Ageusia, Anosmia,
olor abdominal, ) Mialgia, ACV,
Anorexia. = Confusién.
Tromboembolismo: \] Dormatologicas:
o e Petequias, Livedo
SRS reticularis, Rash

Tromboembolismo
pulmonar, Trombosis
de catéter.

Fisiopatologia.

Renales:
IRA, Proteinuria,
Hematuria.

eritematoso, Urticaria, i
Vesiculas, Lesiones
acro cuténeas.

Cardiacas:
Miocardiopatia por
estrés, Miocarditis/dafio
miocérdico, Arritmias
cardiacas, Shock
cardiogénico, Isquemia
miocérdica Cor
pulmonale.

Los posibles mecanismos propuestos por los cuales ocurre
la linfopenia incluyen la accion citotdxica directa del virus

relacionado con la entrada dependiente o independiente de
ACE2 en los linfocitos, el agotamiento de linfocitos mediado

21de 123



por apoptosis y los efectos inhibitorios del acido lactico
sobre la proliferacién de linfocitos.

Ademas, se han descrito atrofia del bazo y la destruccion
generalizada de los tejidos linfoides.

Se cree que la leucocitosis (especialmente la neutrofilia) es
una consecuencia de una respuesta hiperinflamatoria a la
infeccion por SARS-CoV-2 y / o infecciones bacterianas
secundarias .

Los niveles anormalmente altos de dimero D y fibrindgeno
en la sangre durante las primeras etapas de la infeccién
reflejan una inflamacion excesiva en lugar de una
coagulacion intravascular diseminada manifiesta, que
comunmente se observa solo en las etapas posteriores de
COVID-19.

Consideraciones de manejo

Durante la enfermedad de pacientes con COVID-19 se
recomienda la evaluacion de recuento sanguineo completo,
con diferencial de globulos blancos, dimero D, tiempo de
protrombina y fibrindbgeno.

La tendencia de estos indices inflamatorios puede ayudar a

predecir los resultados clinicos y la respuesta al
tratamiento.
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La profilaxis farmacolodgica a dosis estandar debe
considerarse en ausencia de contraindicaciones absolutas
en tales pacientes.

Un andlisis retrospectivo encontrd tasas mas bajas de
mortalidad hospitalaria en pacientes con COVID-19 que
recibieron anticoagulacion terapéutica.

Manifestaciones cardiovasculares

El SARS-CoV-2 puede causar secuelas cardiovasculares
directas y secuelas cardiovasculares indirectas, incluyendo
lesiones miocardicas, sindromes coronarios agudos (SCA),
cardiomiopatia, cor pulmonale agudo, arritmias y shock
cardiogénico, asi como las complicaciones trombodticas
mencionadas anteriormente (17).

La lesion miocardica, con elevacion de los biomarcadores
cardiacos se produjo en el 20-30% de los pacientes
hospitalizados con COVID-19, con tasas mas altas (55%)
entre aquellos con enfermedad cardiovascular preexistente.

Una mayor frecuencia y magnitud de las elevaciones de
troponina en pacientes hospitalizados se asocia con una
enfermedad mas grave y peores resultados. Se ha
informado de miocardiopatia biventricular en 7 a 33% de los
pacientes criticos con COVID-19.

También se ha informado insuficiencia ventricular derecha
aislada con y sin embolia pulmonar confirmada. Las
arritmias cardiacas, incluidas la fibrilacion auricular de
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inicio reciente, el bloqueo cardiaco y las arritmias
ventriculares, también son frecuentes, y ocurren en el 17%
de los pacientes hospitalizados y el 44% de todos los
pacientes.

Fisiopatologia

La fisiopatologia subyacente a las manifestaciones
cardiovasculares es probablemente multifactorial.

ACE2 tiene una alta expresion en el tejido cardiovascular,
incluidos miocitos cardiacos, fibroblastos, células
endoteliales y células de musculo liso, en apoyo de un
posible mecanismo de lesion viral directa.

La miocarditis es una presunta etiologia de la disfuncion
cardiaca, y el desarrollo de la miocarditis puede estar
relacionado con la carga viral.

Mientras que el aislamiento del virus del tejido miocéardico
se ha informado en algunos estudios de autopsia, otros
informes patoldgicos han descrito infiltrados inflamatorios
sin evidencia miocardica de SARS-CoV-2.

El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (tormenta
de citoquinas) es otro supuesto mecanismo de lesién
miocardica.

Ademas, los pacientes con enfermedad cardiovascular
preexistente pueden tener niveles mas altos de ACE2, lo
que podria predisponerlos a COVID-19 mas grave.
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La disfuncion ventricular derecha aislada puede ocurrir
como resultado de presiones vasculares pulmonares
elevadas secundarias a SDRA, tromboembolismo pulmonar
o lesion potencialmente mediada por virus en el tejido
vascular endotelial y del musculo liso. Otras incluyen
isquemia severa o infarto de miocardio en pacientes con
enfermedad coronaria preexistente, disfuncion miocardica
mediada por estrés, miocardiopatia inducida por
taquicardia y aturdimiento miocardico después de
reanimacion o hipotensién prolongada.

Los datos de hipercoagulabilidad puede llevar a un posible
aumento en el IM mediado trombdticamente.

Consideraciones de manejo.

Si la regulacién positiva de ACE2 por los inhibidores de la
ECA (IECA) o los bloqueadores de los receptores de
angiotensina (ARA) protege los pulmones o aumenta la
susceptibilidad a la infeccion por SARS-CoV-2, se ha
debatido intensamente.

Esto tiene implicancias para los pacientes con hipertension,
insuficiencia cardiaca y / o diabetes, que estan
sobrerrepresentados entre los pacientes criticos con
COVID-19. No hay evidencia que respalde una asociacion
entre el uso de IECA y ARA y enfermedad maés grave.

No se recomienda la interrupcion rutinaria de estos
medicamentos, como lo avalan las pautas de varias
sociedades internacionales de cardiologia.
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En cuanto al manejo del SCA, aunque la intervencion
coronaria percutdnea primaria sigue siendo el enfoque
preferido para la mayoria de los pacientes con infarto de
miocardio con elevacién del segmento ST, la terapia
fibrinolitica puede ser apropiada en pacientes
seleccionados, especialmente si el equipo de protecciodn
personal no esta disponible.

Manifestaciones renales

La lesion renal aguda (IRA) es una complicacion frecuente
de COVID-19 y esta asociada con la mortalidad. En un
estudio de casi 5.500 pacientes de Nueva York, la IRA
ocurrio en el 37%, y el 14% de los pacientes requirid dialisis.
La IRA se produjo a tasas mucho mas altas en pacientes
criticos, entre un 78% y 90%. Ademas, se ha informado
hematuria en casi la mitad de los pacientes con COVID-19, y
se ha informado de proteinuria en hasta el 87% de los
pacientes criticos con COVID-19.

La hipercalcemia y la acidosis son anormalidades
electroliticas comunes asociadas con la alta renovacién
celular observada en pacientes con COVID-19, incluso entre
pacientes sin IRA.

COVID-19 también se informa cada vez mas entre pacientes
con enfermedad renal en etapa terminal y receptores de
trasplante de rindn, con tasas de mortalidad mas altas que
las observadas en la poblacion general.
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Fisiopatologia
Cabe destacar varios posibles mecanismos.

Primero, el SARS-CoV-2 puede infectar directamente las
células renales, una posibilidad respaldada por los
hallazgos histopatoldgicos y la presencia de
receptores ACE2. Las particulas de inclusion viral con
picos distintivos en el epitelio tubular y los podocitos,
y las células endoteliales de las asas capilares
glomerulares, se han visualizado por microscopia
electrénica.

En segundo lugar, la demostracion de la endotelitis
linfocitica en el rindn, ademas de las particulas de
inclusion viral en las células endoteliales capilares
glomerulares, sugiere que la disfuncion microvascular
es secundaria al dafno endotelial.

Tercero, la tormenta de citoquinas puede tener un papel
importante en la inmunopatologia de la IRA. La lesidn
glomerular mediada por inmunocomplejos de
antigenos virales o mecanismos efectores
inmunolodgicos especificos inducidos por virus
también es plausible.

Cuarto, finalmente, aunqgue la proteinuria no es una
manifestacion tipica de IRA, la macroalbuminuria
transitoria puede ocurrir secundaria a disfuncion
endotelial o lesion directa de podocitos. Otras posibles
etiologias de IRA comunes a presentaciones de
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enfermedades criticas, como SDRA, rabdomiolisis,
disminucion de volumen y nefritis intersticial, siguen
siendo relevantes en pacientes con COVID-19.

Consideraciones de manejo

El analisis de orina y el cociente proteinuria-creatininuria se
pueden obtener al inicio para pacientes con COVID-19, ya
que la proteinuria y la hematuria parecen estar asociadas
con un curso clinico mas severo y una mortalidad mas alta,
y esto brindaria una oportunidad para la estratificacion
temprana del riesgo.

Se debe poner énfasis en la optimizacién de la volemia para
prevenir la IRA prerrenal, particularmente dada la alta
prevalencia de IRA, evitando la hipervolemia que puede
empeorar el estado respiratorio del paciente.

Las pautas recomiendan una estrategia conservadora de
reanimacion con liquidos. El estado protrombédtico plantea
desafios adicionales en el inicio y mantenimiento de los
circuitos extracorporeos necesarios para la TRR.

En ausencia de contraindicaciones, los pacientes con
COVID-19 pueden requerir anticoagulacion sistémica
durante la TRR.

Manifestaciones gastrointestinales

La incidencia de manifestaciones gastrointestinales ha
oscilado entre 12% y 61%. Los sintomas gastrointestinales
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pueden estar asociados con una mayor duracion de la
enfermedad, pero no se han asociado con una mayor
mortalidad.

Prevalencia combinada de sintomas individuales, incluida la
anorexia (21%), nauseas y / o vomitos (7%), diarrea (9%) y
dolor abdominal (3%).

Fisiopatologia

El dano tisular directo mediado por virus es plausible, dada
la presencia de ACE2 en las células glandulares intestinales,
asi como la visualizacion de la proteina nucleocapside viral
en las células epiteliales gastricas, duodenales y rectales, y
los enterocitos glandulares.

El ARN viral se ha aislado de las heces, con una tasa de
positividad del 54% Ademas, la evidencia histopatologica
sugiere una lesién microvascular del intestino delgado.

La presencia de células plasmaticas, linfocitos infiltrantes y
de edema intersticial en la [dmina propia del estomago, el
duodeno y el recto de los pacientes apoya el dafo tisular
mediado por la inflamacion.

La alteracion de la flora intestinal por el virus puede

contribuir a los sintomas gastrointestinales y la progresion
grave de la enfermedad.
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Manifestaciones hepatobiliares

Se pueden observar signos de dafo hepatobiliar en
pacientes con presentaciones graves de COVID-19.

En pacientes criticos con COVID-19, se observa un patrén
de lesion hepatocelular en 14-53%.

Las aminotransferasas son tipicamente elevadas, pero
permanecen menos de cinco veces el limite superior de lo
normal.

Una revisidn sistematica reciente informo una prevalencia
combinada de anormalidades de la funcion hepatica del
19% con una asociacioén con la gravedad de la enfermedad.

Fisiopatologia

El SARS-CoV-2 puede danar directamente los conductos
biliares al unirse a ACE2 en los colangiocitos.

La hiperinflamacion observada con la tormenta de
citoquinas y los trastornos metabodlicos asociados con la
hipoxia son otros mecanismos potenciales de dafo
hepatico.

También puede producirse una lesion hepatica inducida por

farmacos, particularmente secundaria a agentes en
investigacion como remdesivir, lopinavir y tocilizumab.
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Otros cambios histopatoldgicos en el higado incluyeron
esteatosis hepatica, fibrosis portal, infiltrados linfociticos y
proliferacion ductal, colestasis lobular y necrosis aguda de
células hepaticas, junto con trombosis de vena central.

Consideraciones de manejo

No se recomiendan pruebas de diagnostico adicionales
para elevaciones de aminotransferasas a menos que
caracteristicas adicionales aumentan la probabilidad de
hallazgos que requieran medidas adicionales (como
hiperbilirrubinemia, dolor de cuadrante superior derecho y
hepatomegalia).

Se deben considerar otras etiologias relacionadas con
COVID-19 de bioquimicas hepaticas elevadas, como
miositis, lesion cardiaca (junto con elevacion de troponina),
isquemia, sindrome de liberacion de citocinas y coinfeccion
con otros virus.

Manifestaciones endocrinoldgicas

Mientras que los pacientes con trastornos endocrinoldgicos
preexistentes pueden estar predispuestos a presentaciones
mas graves de COVID-19, también se han realizado
observaciones de una variedad de manifestaciones
endocrinolégicas en pacientes sin enfermedad
preexistente.

Los pacientes con diabetes mellitus y / u obesidad corren el
riesgo de desarrollar una enfermedad COVID-19 mas grave.
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Se han exhibido una variedad de anormalidades en el
metabolismo de la glucosa, incluyendo hiperglucemia
empeorada, cetosis euglucémica y cetoacidosis diabética
clasica.

Fisiopatologia
Diabetes

Los factores relacionados con el SARS-CoV-2 incluyen
niveles de citocinas sustancialmente elevados, lo que
puede conducir a alteraciones en la funcion de las células B
pancreaticas y su apoptosis y, en consecuencia, a una
disminucion de la produccion de insulina y cetosis.

La expresiéon de ACE2 se ha informado en el pancreas
endocrino, aungue de manera inconsistente.

Esto plantea la posibilidad de que la unién directa de SARS-
CoV-2 a ACE2 en las células B pueda contribuir a la deficiencia
de insulina y la hiperglucemia, como se ha demostrado
previamente para la infeccion con SARS-CoV.

Una respuesta inmune alterada y un aumento en las
hormonas contrarreguladoras que promueven la
produccion de glucosa hepética, disminucion de la
secrecion de insulina, cetogénesis y resistencia a la
insulina.

Las manifestaciones extrapulmonares clave de COVID-19
también pueden estar relacionadas con complicaciones
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diabéticas, desde la funcion renal reducida con estados
protrombodticos y coagulopaticos, hasta la disfuncion
cardiaca y la lesion de los hepatocitos.

Obesidad

Es otro factor de riesgo para la enfermedad mas grave en
COVID-19.

Esto puede estar relacionado con sus efectos sobre la
funcion pulmonar, como la reduccion de los volumenes
pulmonares y la compliance, y un aumento de la resistencia
de las vias respiratorias, asi como una asociacion con la
diabetes.

Ademas, el aumento de la adiposidad se ha relacionado con
alteraciones en multiples citocinas, quimiocinas y
adipocinas, que pueden exacerbar la respuesta inflamatoria
vista en esta enfermedad.

Consideraciones de manejo

La HbA1C debe evaluarse en pacientes con COVID-19 que
presentan hiperglucemia y / o cetoacidosis, para identificar
diabetes posiblemente no diagnosticada. El manejo de la
cetoacidosis diabética plantea un mayor riesgo para el
personal médico.
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Manifestaciones neuroldgicas y oftalmologicas

Hay evidencia creciente de complicaciones neuroldgicas de
COVID-19 Se han descrito multiples manifestaciones
neuroldgicas de COVID-19. Una serie de sintomas
neuroldgicos leves inespecificos son notables en pacientes
con COVID-19, incluyendo dolor de cabeza (8-42%), mareos
(12%), mialgia y / o fatiga (11-44%), anorexia (40%), anosmia
(5%) y disgeusia (5%).

Las presentaciones mas graves de COVID-19 se manifiestan
con accidente cerebrovascular agudo (hasta en el 6% de las
personas con enfermedad grave) y confusion o alteracion
de la conciencia (8-9%). El sindrome de Guillain-Barré
también se ha informado en algunos pacientes.

Ademas, se han descrito meningoencefalitis, sindrome de
encefalopatia posterior reversible hemorragica y
encefalopatia necrotizante aguda. También se han
notificado manifestaciones oculares, como congestion
conjuntival sola, conjuntivitis y cambios en la retina.

Fisiopatologia

Otros coronavirus tienen capacidades neuro invasivas y
neurotropicas conocidas. La invasion viral directa del
parénguima neural es una posibilidad; el SARS-CoV-2 puede
acceder al sistema nervioso central a través de la mucosa
nasal, la [dmina cribosa y el bulbo olfatorio o por transporte
axonal retrégrado.
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Las células epiteliales nasales muestran la expresion mas
alta de ACE2 en el arbol respiratorio; esto puede explicar los
sintomas de alteracion del sentido del gusto o del olfato,
frecuentemente reportados retrospectivamente en la
mayoria de los pacientes.

Otras manifestaciones neuroldgicas apoyan, al menos, la
neurovirulencia de COVID-19, tal vez reflejando la cascada
proinflamatoria y protrombética a raiz de la tormenta de
citocinas, ya que afecta la vasculatura cerebral y la barrera
hematoencefalica.

Consideraciones de manejo

Las pautas exigen el cumplimiento continuo de las
recomendaciones establecidas para el accidente
cerebrovascular isquémico agudo, incluido el acceso a la
trombolisis y la trombectomia.

Manifestaciones dermatoldgicas

En ocasiones, se han descrito manifestaciones
dermatoldgicas en pacientes que padecen COVID-19.

Las manifestaciones cutaneas incluyen erupcion
eritematosa, urticaria y vesiculas similares a la varicela.
Lesiones acro cutaneas (pernio o tipo sabafones) son la
manifestacion cutdanea mas comunmente informada,
asociadas con COVID-19 menos grave, lesiones livedoides
y / o necroticas, observadas en COVID-19 mas grave. Los
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informes de casos también han descrito erupciones
exantematicas y petequias.

Fisiopatologia

Los mecanismos potenciales para las manifestaciones
cutaneas relacionadas con COVID-19 incluyen una
respuesta de hipersensibilidad inmune al ARN del SARS-
CoV-2, el sindrome de liberacion de citocinas, el depdsito
de microtrombos y la vasculitis. En ocasiones se han visto
pequenos trombos en los vasos de la dermis.

Consideraciones de manejo

La mayoria de las manifestaciones cutaneas de COVID-19 se
han resuelto por si mismas. No se entiende claramente si
los pacientes con enfermedades dermatoldgicas que
reciben terapias bioldgicas tienen un mayor riesgo de
complicaciones por COVID-19. La Academia
Estadounidense de Dermatologia recomienda la
interrupcion de la terapia bioldgica en pacientes con
COVID-19 positivo (similar a la recomendacion para
pacientes con otras infecciones activas).
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FASES DE LA

ENFERMEDAD

DRA. ORLA IVETTE GUZMAN JIMENEZ

Etapa Inflamatoria

L. Sindrome de respuesta

L
inflamatoria sistemica.
Etapa hiperinflamatoria

4

Fasede | 1 ‘
hipercoagulabilidad .

Fase de fibrosis
pulmonar
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CAPITULO 4

EVOLUCIONDE LA
ENFERMEDAD

Inicia cuando el paciente entra en contacto
con el virus, denominado el dia cero (O),
posterior a ello inicia el periodo de incubacion
de 2 a15 dias, en promedio 5 dias, e inicia €l
periodo de sintomas (dia 1 de la enfermedad).

Del dia1al dia 7 de la enfermedad, viremia (18).
+ En esta etapa inicia el proceso Inflamatorio.

+ En estudio de imagen podemos encontrar, afectacion
intersticial, vidrio despulido (esmerilado).

En esta etapa se recomienda reposo relativo.
Del 7 al 14

« En esta etapa el proceso es de hiperinflamacion, con
tormenta de Citocinas. Estudio de imagen de
Empedrado, consolidaciones en parche, afectacion
intersticial diseminada.
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« Etapa mas critica para el paciente, donde podemos
encontrar dificultad respiratoria, con necesidad de
requerir reposo absoluto (19,20).

Del14 al 21

+ En esta etapa predomina el proceso de
hipercoagulabilidad y riesgo de trombosis.
Microtrombos en Estudios de imagen.

+ Fibrina alveolar, con zonas de consolidacién del tejido
pulmonar.

Se recomienda poco a poco reiniciar un reposo relativo y
favorecer el movimiento de extremidades inferiores.

Del21al 40
Etapa de Fibrosis pulmonar (21,22).

+ Posterior a la inflamacion sistémica aguda, continua la
evolucidn a cicatrizacion. Engrosamiento de tabiques
alveolares, septales e interlobulares, grandes zonas de
consolidacion y lesion alveolar.

Se solicita al paciente que se incorpore poco a poco a sus
actividades a tolerancia.

Las anormalidades en la tomografia pueden progresar
rapidamente, teniendo su punto maximo entre los 6 y 11
dias de iniciados los sintomas, siendo el hallazgo mas
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caracteristico la imagen de vidrio despulido, misma que
persiste en un porcentaje alto de los individuos
recuperados.

DIADEL1AL7

DIA DEL 7 AL 14 APROX.

DIA DEL 14 AL 21

DIA DEL 21 AL 40
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CAPITULO 5

ANTES DE INICIAR
TRATAMIENTO
MEDICO

Es importante la relacion médico paciente, ya
que el estres emocional genera angustia,
ansiedad e incertidumbre hacia el enfermo.

E s necesario explicar:

a) Como se presenta la enfermedad.

b) Los dias que se recomienda estar aislado, como
debe ser el aislamiento y cuidado en casa.

c) Explicar que es fundamental el apego al
tratamiento en dosis y horarios para brindar
resultados favorables y evitar complicaciones
como fibrosis pulmonar, evitar tomar por su
cuenta otros medicamentos o remedios para
evitar interacciones medicamentosas y si es asi
comentarlo.

41de 123



d) Se le pide al paciente que en su domicilio debe

contar con oximetro de pulso, termdmetro,
brazalete para toma de presion arterial, y si es
diabético, tiras reactivas para la toma de
muestras; todo ello para su monitoreo continuo y
ajuste de dosis. En el caso de ser paciente
diabético, hacerle de su conocimiento que es
muy probable que se requiera la aplicacion
insulina y el ajuste de dosis sera dinamico al
resultado obtenido. Tomarse el tiempo para
explicar como se usan los dispositivos médicos
anteriores, para evitar valores erroneos.

El paciente, o su cuidador enviara signos vitales con
horario: Sintomas leves 1 vez al dia, moderados 2
veces al dia y severos 3 veces al dia.

e) Explicarle al paciente que en el transcurso de la

f)

enfermedad y dependiendo de su evolucion y
respuesta a tratamiento, puede requerir oxigeno
domiciliario, que es probable que lo pueda llegar
a usar varios dias y poco a poco irlo destetando
del mismo. Mencionar la posibilidad de requerir
hospitalizaciéon y que usted mismo notificara
cuando sea necesario.

Explicarle al paciente el seguimiento que se
llevara con él:

1. Sintomas leves 2 semanas
aproximadamente.
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2. Sintomas moderados o severosde 3 a5
semanas aproximadamente. Explicar que la
recuperacion en el proceso de la
enfermedad es lento y paulatino, que se
requerird de mucha paciencia.

g) Explicar que en base a las complicaciones o
secuelas al final del tratamiento del proceso viral
podria necesitar de un especialista, con el cual
sera referido y continuaria su tratamiento.

h) Firmar un consentimiento informado donde
paciente y familiar adquieren compromiso y
responsabilidad de apego al tratamiento
indicado , ademas se expliquen claramente los
riesgos y beneficios esperados de la
administracion de los medicamentos, en el
lenguaje que sea entendible para el paciente y
sus familiares (2 testigos).

Al iniciar tratamiento es recomendado valorar los

siguientes puntos:

A) Historia clinica del paciente: conocer antecedentes de
importancia como alergias, diabetes, hipertension etc.
ya que se tiene la posibilidad de descontrol de las
mismas durante el proceso infeccioso actual, por lo que
se deben ajustar dosis de tratamiento durante todo el
proceso de forma individual. Algunos pacientes
acudiran con tratamiento ya en proceso, ajustar dosis de
acuerdo a severidad de cada caso.
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B)

C)

D)

Tiempo de evolucion: Preguntar al paciente cudl fue el
primer dia que inicidé con sintomas. Se tomara como dia
1 en relacion a la etapa o fase de la enfermedad, lo que
nos permite ser mas especificos en el tratamiento y en
probables complicaciones que son esperadas en cada
fase.

Valorar el estado clinico actual del paciente: no serd el
mismo escenario para todos, ya que algunos los
encontraremos en los primeros dias de iniciados los
sintomas y otros ya con dificultad respiratoria y proceso
inflamatorio avanzado. Algunos con sintomas leves y
otros con sintomas moderados o severos. La toma de
decisiones es de manera individual. Si el paciente se
encuentra en su domicilio con dificultad respiratoria,
polipnea, dependiente de oxigeno a altas
concentraciones (mascarilla con reservorio a 15 litros y
satura 90% o menos), ansioso, inquieto etc., es un
paciente que no debe continuar manejo domiciliario,
por la alta posibilidad de requerir intubacién y manejo
con ventilacion mecaénica. El paciente en estas
condiciones clinicas requiere control gasométrico,
valoracion de criterios de intubacion y su ingreso al area
hospitalaria para continuar su atencion.

Pacientes con sintomas leves a moderados que
mantienen saturacion de oxigeno igual o mayor 90%
con oxigeno suplementario con puntas nasales o con
mascarilla, pueden continuar manejo domiciliario.
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E) Pacientes con sintomas leves o moderados con
saturacion de oxigeno 91% sin oxigeno, pueden
continuar manejo domiciliario. Estar aislado en su
domicilio con tratamiento médico ofrece las siguientes

Ventajas (por mencionar algunas):

« Comodidad y cercania a familiares,
emocionalmente mas fortalecidos.

+ Menos exposicion a carga viral por pacientes
contagiados dentro de una misma area.

+ Menor riesgo de neumonias asociadas a bacterias o
neumonias intrahospitalarias.

« Disminuye los costos en relacion al area
hospitalaria.

Desventajas:

« Sino se cuenta con apoyo de personal de
enfermeria, como es en la mayoria de los casos, el
propio paciente o el cuidador debe estar al
pendiente de los horarios, dosis y medicamentos
indicados; de tomar los signos vitales y reportarlos
a médico tratante.

+ El médico necesita explicar cémo hacer las
mediciones, supervisar que el paciente o el
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cuidador lo haga lo mejor posible y llenar bitacora
diaria.

+ El paciente debe usar cubre bocas N95 fuera de su
habitacion, y el cuidador necesita protegerse de
igual manera al entrar a la habitacién o en contacto
con el paciente, lo cual solo se recomienda si es
sumamente necesario, nuestro papel es explicarles
las medidas de proteccidon ya ampliamente
conocidas. Sus recetas podra enviarlas por PDF, asi
como notas, certificados, que pudiera requerir el
paciente.

Objetivos del tratamiento:

+ Preservar la vida.

+ Disminuir el factor inflamatorio.

+ Reducir y controlar la alteracion de la respuesta inmune.

+ Reducir las causas de dafno multiorganico,
principalmente pulmonar y de los mediadores que la

provocan.

« Controlar la destruccion alveolar, la declinacion de la
funcion pulmonar vy la fibrosis.

« Disminuir y controlar el proceso de la fibrogénesis.
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« Evitar la disminucion de la capacidad vital y reducir la
tasa de mortalidad.

+ Mejorar el prondstico de sobrevida del paciente con
Fibrosis Pulmonar.

ctualmente los pacientes con sintomas sospechosos

acuden a unidades de salud para su deteccion,
donde se les realiza prueba diagndstica; se recibe la
indicaciéon de tomar paracetamol, aislarse en su casa, y en
caso de tener dificultad respiratoria y fiebre de dificil
control acudir nuevamente. Todo ese tiempo que pasa, es
tiempo perdido para controlar los efectos nocivos que
desencadena el virus dentro del cuerpo humano.

En este trabajo, el tratamiento médico estd encaminado a
promover de manera insistente, en iniciar tratamiento
oportuno desde los primeros sintomas y confirmado el
Diagnostico.

No esperar a que el sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica esté instalado para iniciar tratamiento médico;
aungue habra pacientes que lleguen a la atencion médica
especializada en esta etapa y tendremos mas retos a
vencer; pero con posibilidades de tratamiento especifico
que ayudara a mejorar la supervivencia del paciente. Este
método de tratamiento se ha utilizado en pacientes con
antecedente de hipertension, diabetes, asma, en obesidad,
EPOC, lupus, receptor renal, discrasia sanguinea, paciente
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geriatrico etc. con buenos resultados, con base a los dias
de evolucion.

Pacientes que han iniciado este tratamiento médico de
manera oportuna, han presentado disminucion en
sintomatologia, ninguno ha requerido hospitalizacion, ni
apoyo de ventilacion mecanica, no han presentado
complicaciones ni secuelas y sobre todo ninguno ha
fallecido.

Los pacientes que contaron con oxigeno suplementario y
tratamiento de fibrosis pulmonar fueron aquellos que
iniciaron tratamiento ya en etapa critica; con disnea en
reposo, sin embargo, se lograron destetar de oxigeno en 2
semanas.

Los pacientes que iniciaron tratamiento en fase de
hiperinflamacién ¢ mas de 15 dias de haber iniciado
sintomas, con saturacion menor de 80% sin oxigeno,
alteraciones de laboratorio como PCR 260, Dimero D
16,000 por mencionar algunos datos, respondieron bien al
tratamiento con periodo de recuperacion de 2 a 3 semanas,
sin dependencia al oxigeno suplementario.

La supervision de la enfermedad y control es importante
el monitoreo continuo a base de:

« Oxmetro de pulso (frecuencia cardiaca y SPO2)

« Termometro
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+  Baumanometro

« Destrostix
Oxigeno:
Objetivo: Lograr Saturacién igual o mayor a 90%, ideal 93%.
Opciones:

+ Concentrador de oxigeno ¢ Cilindro con
humidificador.

« Puntas nasales flujo de oxigeno maximo 3 lts.
+ Mascarilla facial flujo de oxigeno maximo 5 lts.
+ Mascarilla facial con reservorio maximo 15 lIts.

Evolucion de méaximo requerimiento a menor
requerimiento.

A) Destete de mascarilla, puntas nasales, en reposo
hasta actividades basicas.

B) Disnea en reposo, pequenos esfuerzos, medianos
esfuerzos, a grandes esfuerzos.

Advertencias:

Puede ocasionar
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+ Sequedad nasal
+ Epistaxis

Recomendacion Posicion Prono:

Aquellos pacientes que se observe disminucion en la
saturacion parcial de oxigeno en relacién a la basal inicial, o
aquellos con saturacion igual o menor a 90%sin oxigeno o
con apoyo de oxigeno suplementario (23).

Efectividad 10-14 dias

*Mejora la oxigenacion por incremento en la relacion
ventilacion/ perfusion, varia la distribucién de gradiente de
presion transpulmonar en relacién con la redistribuciéon de
infiltrados, el peso de la masa cardiaca, variaciones de
distensibilidad pulmonar y el desplazamiento cefalico del
abdomen, lo cual lleva a una ventilacién alveolar mas
homogénea.

Mejora la mecdnica respiratoria, mejora maniobras de

reclutamiento alveolar y la aplicacién de la presion positiva
tele espiratoria, aumenta capacidad pulmonar.
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CAPITULO 6

TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO

1. Acido Acetilsalicilico
1er. Dia en contacto con el paciente con sintomas

sospechosos o prueba positiva. Familia de los salicilatos,
inhibidor no selectivo de ciclooxigenasa.

Disminuye agregacion plaquetaria irreversible, Analgésico,
Antipirético. Inhibe la sintesis de prostaglandinas, impide la
estimulacion de los receptores del dolor por bradiquinina.
Metabolismo hepatico.

Consideracion especial: alergia, diatesis hemorragica,
asma, Ulcera gastroduodenal, sindrome de Reye menores
de 16 anos, trombocitopenia, evitar uso concomitante con
heparina.

Analgésico, Antipirético.

Contraindicado en Insuficiencia renal y hepatica.

Adultos 8 mg/kg cada 8 hrs.

Nifos 8 mg /kg ¢ 8 hrs 3 dosis.
Estandar 500 mg cada 8 hrs 3 dosis.
No mayor a 4 grs. en 24 hrs.
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Presentacion: tabletas de 100 mg, 500mg via oral.
*Dosis recomendada 300 mg aspirina cada 12 hrs, 3 dosis
y suspender.

2. Multivitaminico y Multimineral

Tomar diario por 40 dias. Iniciar el primer dia.
Tomar 1 cada 12 horas por 5 dias, Continuar 1 cada 24 horas
por 10 dias minimo.

3. Vitamina D

Dosis recomendada diaria por 40 dias
1a 70 anos: 15 mcg-600 Ul

Mayor 71 anos 20 mcg -800Ul
Maximo 4000 Ul

*Recomendado minimo al dia 200 UI.

Accion anti infecciosa e inmunomoduladora, mejora las
barreras intracelulares por estimulo de inmunidad innata y
adaptativa.

Inhibe la produccion de citoquinas inflamatorias como IL-2
e interferon gamma (INF-y) y factor de necrosis tumoral
alfa(TNF-alfa). Promueve la produccién de citoquinas
antiinflamatorias por las células Th2, colaborando con la
inhibicion de TH1y la induccién de células reguladoras T.
Vitamina D Inhibe mediadores del sistema renina
angiotensina- aldosterona, que se exacerba en la infeccién
por COVID-19 debido a que el virus se une a la enzima
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ECA2, quedando mas disponible angiotensina Il para causar
dano. Su deficiencia esta asociada a coagulopatia. Produce
efectos antivirales por mecanismos directos e indirectos
(24,25,26).

4.Zinc
8 a 12 mg dosis recomendada diaria.

*Dosis 7.5 - 23.9 mg.

Es importante para la salud inmunoldgica, detiene la
replicacion de virus dentro de las células y funciona como
una molécula de senalizacion para las células T del cuerpo,
encargados de destruir células infectadas.

Mejora la caida de cabello, importante para cicatrizacion,
actua en funcién del gusto y el olfato (28).

5.VitaminaC

Dosis recomendada: 65 a 90 mgr maximo 2000 mg al dia

Recomendaciodn:

® Sintomas leves 1 gr diario por 15 dias.

® Sintomas moderados 1 gr cada 12 hrs por 5 dias,
continuar cada 24 hrs por 5 dias.

® Sintomas severos 1gr cada 8 hrs por 2 dias oral o
intravenoso, continuar 1 gr cada 12 hrs por 3 dias,
continuar 1gr cada 24 hrs por 5 dias.(29).

® |niciar desde el primer dia de tratamiento.

El organismo no puede sintetizar, se recomienda uso diario.
Vitamina hidrosoluble, cofactor esencial en reacciones
enzimaticas, antioxidante potente con propiedades

antimicrobianas y antiinflamatorias.
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Ofrece salud cardiovascular y mejora la funcion inmune.
Disminuye la hipersecrecién de citocinas pro inflamatorias
que dahan los pulmones.

Acido Ascdrbico 1gr en infusion intravenosa opcién en
paciente con venoclisis.(30).

6. lvermectina
Presentacion tabletas 6 mg, via oral.

Del dia 1 al 13 de haber iniciado sintomas.
Prueba positiva de COVID.

Propiedades Antiviral contra RNA de una sola cadena,
agente antiparasitario semisintético derivado de la
avermectina B1, amplio espectro de actividad, alta eficacia,
margen de seguridad, ya usado en dos mil millones de
personas, dada su lipofilicidad tiene la capacidad de
acumularse en pulmones.

Propiedades de Ivermectina:

a) Efecto antinflamatorio al reducir la produccion de TNF-
alfa, IL-1 elL-6 y suprimir la translocacion de NF-kB, tiene
la capacidad de modular la respuesta inmune.

b) Suprime en las vias respiratorias la hipersecresion de
moco, disminuye el reclutamiento de células inmunes y
la produccién de citoquinas e IgE/IgG1 en el lavado
broncoalveolar con efecto antinflamatorio en tejido
pulmonar.

c) Inhibicién de la enzima viral utilizada para desenrollar su
ARN, la helicasa la replicacion de virus de ARN como
Dengue, Zika, Fiebre Amarilla y otros virus.
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d) Interaccion con el receptor nicotinico de acetilcolina
causando inmunomodulacion o reducir la expresion de
ACE-Il, receptor utilizado por el virus para ingresar a las
células. Las importinas son proteinas de transporte
intracelular que utilizan los virus para ingresar al nucleo
y replicar material genético. La ivermectina inhibe la
importina; aunque el SARS-COV 2 se replica en citosol,
no entra en el nucleo para su replicacion(32-66).

Estados proinflamatorios pueden aumentar la penetracion
de ivermectina en el sistema nervioso central; por lo que se
recomienda su uso solo en los primeros 13 dias de haber
iniciado sintomas.

Dosis recomendada:
Sin antecedente de importancia:
30mg ler dia
6 mg cada 12 hrs 2do dia.
6 mg cada 12 hrs 3er dia y suspender.

Dosis maxima recomendada 600 mcg/kg diario x 3 dias.

Consideracion especial insuficiencia renal e higado graso.
6mg cada 6 hrs por 2 dias

7. Omeprazol

Presentacion tabletas de 20 6 40 mg cada 24 horas de
preferencia por las mananas.

Tomar desde dia 1 de inicio de tratamiento por 15 a 40 dias
segun la evolucion del paciente
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Inhibe la secrecion de acido en el estdbmago, se une a la
bomba de protones en la célula parietal gastrica. Inhibiendo
el transporte final de Hidrogeniones al lumen gastrico.
Inhibidor de la bomba de protones.

Indicado en reflujo gastroesofagico, ulcera duodenal,
gastrica, esofagitis por reflujo entre otras.

En insuficiencia hepatica grave 10 a 20mg cada 24 hrs

8. Ibuprofeno

Presentacion capsulas 400 mg, via oral.
Iniciar a partir del 2do dia de tratamiento.

Antiinflamatorio no esteroideo (AINE), derivado del acido
propiodnico.

Actua inhibiendo competitivamente a la COX1y a la COX2,
produciendo una disminucidn en la sintesis de
prostaglandinas, tromboxanos , prostaciclinas y otros
mediadores celulares preferencialmente a nivel periférico.
Inhibe la agregacion plaguetaria y prolonga el tiempo de
protrombina, propiedades anticoagulantes.

Disminuye la temperatura por la reduccioén de la sintesis de
PGE2 en el hipotalamo por inhibicion de la COX.

Inhibidor no selectivo de ciclooxigenasa (COX), reduciendo
la sintesis de prostaglandinas. Con propiedades

antipiréticas, y analgésicas.
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Alcanza concentraciones plasmaticas 1-2 horas después de
administracion oral, metabolismo hepatico, eliminacion
renal. Vida media de eliminacion 1.8 a 2 horas.

*Consideraciones especiales: hipersensibilidad, hemorragia
gastrointestinal, insuficiencia hepatica o renal, embarazo y
lactancia.

Incrementa el efecto hipoglucémico de la insulina,
potencializa efectos anticoagulantes, reduce el efecto
antihipertensivo de diuréticos (67-71).

Sintomas leves
400mg c¢/6 hrs por 7 dias, continuar 200mg cada 8
hrs por 8 dias.

Sintomas moderados y severos
800 mg cada 8 hrs por 5 dias, continuar 400mg cada
8 hrs por 5 dias.

Dosis maxima 1200 a 3200 mg en 3 tomas al dia.

9. Indometacina

Presentacion: tabletas 25 mg, via oral.
Desde 2do dia de tratamiento.

De eleccidn para paciente con antecedente de alergia,
discrasia sanguinea, asma, hipertension arterial,

enfermedad renal.

Consideraciones especiales: Ancianos, alteraciones
psiquiatricas, epilepsia, Parkinson, alteraciones de
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coagulacion y uso de anticoagulantes, antidepresivos,
Crohn o CUCI, Insuficiencia renal y hepatica.

Propiedad Antiviral demostrada, interferencia en la sintesis
de RNA viral. Derivado del acido acético. Inhibidor de la
sintesis de proteinas en tejidos periféricos. (AINE)
Propiedad antiinflamatoria, antirreumatica,

Mayor propiedad analgésica y antiinflamatoria que
Ibuprofeno (72).

Dosis

Tmg/kg dia por 10 a 14 dias.

Sintomas leves 25mg cada 8 hrs

Sintomas moderado y severo 25 mg cada 6 hrs
No mayor a 200 mg al dia.

No en menores de 14 aios.

10. Paracetamol
Tabletas de 500mg o 650 mg, via oral. Indicado en:

Temperatura igual o mayor a 38° C.

Fiebre de dificil control alternar cada 4 horas con
Ibuprofeno o Indometacina segun sea el caso.Inhibidor de
la COX-3 en sistema nervioso central, contribuye a la
reduccion de prostaglandinas a nivel del SNC, produciendo
asi una disminucion del dolor en la médula espinal y
aumentando el umbral del dolor. El mecanismo por el cual
reduce la fiebre involucra al hipotalamo. El proceso viral o
bacteriano produce mediadores inflamatorios como la
interleuquina-1, que inducen la produccién de
prostaglandina E2(PGE2) por parte de la COX, la que
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modifica el ajuste del centro termorregulador, paracetamol
reduce niveles de PGE2.
Metabolismo hepatico.

Dosis:

Adultos y nifos: 15mg/kg/6 horas o 10 mg/kg/4hr
500-650 mg cada 8 horas hasta controlar temperatura.
No mayor a 60 mg/kg/dia, dosis maxima permitida 4
gramos por dia.

1. Macrolidos
Del dia 5 al 15.

Antibiotico derivado de la especie Streptomyces, la
presencia de un anillo lactonico, bacteriostatico,
bactericida a dosis altas, gram positivas aerobias y
anaerobias, gram negativas y atipicos como Mycoplasma
pneumoniae, Chlamydia pneumoniae y Legionella,
Mycobacterium avium.

Efecto inmunomodulador observado en pacientes con
asma severo en 1959. Inhiben la produccion y secrecion de
citoquinas proinflamatorias (IL-1, IL-6, IL-8 y TNF a) en
sangre y a nivel alveolar. Efecto por la inhibicion del factor
nuclear kappa B (NF-Kb), proteina esencial para la
trascripcion de genes que codifican moléculas pro
inflamatorias como IL-8. IL-8 es un potente factor
quimiotactico para neutréfilos, eosinodfilos y otros
mediadores inflamatorios.
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Inhiben la expresion de la enzima dxido nitrico sintetasa
inducible disminuyendo la formacion de anién superéxido y
radicales libres.

Inhiben la formacion de citoquinas, leucotrieno B4.
Eritromicina incrementa los niveles de AMP ciclico en
neutrofilos, lo cual acelera los fendmenos de apoptosis
celular, con una marcada reduccién del numero de
neutréfilos en el esputo.

Los macrdélidos inhiben la expresién de genes productores
de mucina de las células epiteliales, disminuyendo la
produccion de moco y disminuyendo su viscosidad.
Disminuyen la expresion de endotelina-1 potente
vasoconstrictor y broncoconstrictor. Por lo tanto,
disminuyen radicales libres, aumento de apoptosis,
disminuye II-8, disminuye migracion de neutrofilos,
disminuye produccioén de alginato (73-82).

Opcion 1. Azitromicina

Presentacion 500 mg, via oral posterior a los alimentos.
Dosis 500 mg cada 12 hrs por 5 dias y suspender.
Pediatrico 10-20 mg/kg por 3 dias, no mayor a 500 mg por
dia.

Tratamiento diario de azitromicina por 3 meses, disminuye
el riesgo de exacerbaciones respiratorias sin alterar la flora
respiratoria en pacientes con fibrosis pulmonar.

Opcidn 2. Claritromicina
Presentacion 250 mg, via oral.
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Dosis Adulto 500 mg cada 12 hrs por 5 dias.
7.5mg/kg cada 12 hrs de 1 a 12 afios, no exceder 500 mg
cada 12 hrs.

12. Dexametasona
Presentaciones disponibles: 4mg, 6mg tabletas, via oral. Se

encuentra en 8 mg inyectable, para uso intramuscular o
intravenoso.

Dia 7 a dia 19, correlacionado cuando aumenta PCR
(séptimo dia aproximadamente) y se observa radiografia en
vidrio despulido.

Indicado en:

*saturacion de 92% sin oxigeno suplemenatrio.
Consideracion especial en paciente diabético; solo iniciar si
la saturacion disminuye a 90%, es importante monitoreo y
control glucémico con esquema de insulina.(Glargina e
Insulina de accion rapida). Los corticoides inhiben la
produccion de citoquinas IL-1 e IL-2, aumenta produccion
de moléculas antiinflamatorias como IL-10, lipocortina 1;
inhiben la degranulacion de mastocitos, produccion de
citoquinas y liberacion de histamina. La dexametasona es
un potente glucocorticoide sintético. Actua como
antinflamatorio e inmunosupresor. Su potencia es de unas
20 - 30 veces de la hidrocortisona y 4-5 veces mayor que
prednisona. Su uso es para la inflamacion en muchas
enfermedades autoinmunes, tiene propiedades
antieméticas (83-86).
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La prednisona 0.5mg/kg/dia es un glucocorticoide con gran
actividad antiinflamatoria, con un ligero efecto
mineralocorticoide, actividad antiinflamatoria 27 veces
superior a la hidrocortisona y 6 veces superior a la de la
prednisolona. Es rapidamente absorbida en tracto
gastrointestinal, vida media en el plasma alrededor de los
190 min, unién a proteinas 77%, menor que la mayoria de
corticoides., el 65% se excreta por orina al cabo de 24 hrs,
Su uso en enfermedades como asma severo agudo,
sindrome de Cushing, dermatoldgicas, sindrome nefrotico,
autoinmunes, lupus, purpura, anemia hemolitica etc).,
prevencion de nausea y vomito.

Efectos adversos, retencion de liquidos, insuficiencia
cardiaca congestiva, hipertension, debilidad muscular,
hiperglucemia. Su administracion durante cortos periodos
de tiempo exenta casi por completo de reacciones
adversas. En terapias prolongadas méas de 2 o 3 semanas
mas de 30 mg, al dia puede suprimir el eje Hipotalamo-
hipofiso-adrenocortical (HHA). Puede causar 3 problemas:
insuficiencia adrenal secundaria, sindrome de retirada o
deprivacion de corticoides y la reactivacion de la
enfermedad de base. Se encuentra aumento de
susceptibilidad a infecciones, alteraciones psiquicas,
osteoporosis, Ulceras gastricas, sindrome de Cushing.

Consideraciones especiales Diabetes, Hipertension arterial.
El sindrome de retirada o deprivacion de corticoides, como
fiebre, dolor de cabeza e hipotension, fatiga, dolor articular,
rigidez dolor muscular, anorexia, nausea, vomito, pérdida
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de peso, hipotensién postural, taquicardia, descamacion de
la piel, cambios del humor y labilidad emocional (87-90).

Sindromes asociados a la retirada de corticoides, aparecen
por el empleo de dosis altas de corticoides o ante una
disminucion rapida o retirada brusca de corticoterapia
prolongada, por lo que se disminuye 5mg de prednisona
cada 16 2 semanas hasta llegar a dosis fisiolégica 5mg de
prednisona o 0.75mg de dexametasona; 6 mg de
dexametasona equivale a 40 mg de prednisona.

Por lo que se sugiere minima dosis necesaria durante el
menor tiempo posible.

Dosis recomendada de 0.5-10 mg/dia.

El paciente que requirié dexametasona, mostrando un alza
en la saturacion de oxigeno y es superior a 92%, suspender
su aplicacion y continuar con prednisona como se comenta
adelante.

GLUCOCORTICOIDES

ACCION CORTA

Hidrocortisona

1

Cortisona

0.8

ACCION INTERMEDIA

Prednisona

4

0.3

18-36

Prednisolona

4

0.3

18-36

Metilprednisolona

5

18-36

Triamcinolona

5

18-36

ACCION PROLONGADA

Dexametasona

0.75

25-50

Betametasona

0.6

20-50
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Sintomas leves:
Tabletas 6 mg cada 24 hrs por 5 dias, cambiar al
sexto dia a prednisona tabletas 20mg, 3 dias
continuar con 30mg (1y 1/2 tabletas), 3 dias
continuar con 20mg (1 tableta), 3 dias 10 mg (1/2
tableta), 3 dias 5mg (% tableta) y suspender.

Sintomas moderados:
6 mg cada 24 hrs por 7 dias, cambiar al octavo dia a
prednisona tabletas 20 mg, 3 dias continuar con 30
mg (1% tabletas), 3 dias continuar con 20 mg (1
tabletas), 3 dias 10 mg (% tableta), 3 dias 5mg (4
tableta) y suspender.

Sintomas severos
6 mg cada 24 hrs por 10 dias, cambiar al onceavo dia
a prednisona tabletas 20 mg, 3 dias continuar con 30
mg (1% tabletas), 3 dias continuar con 20 mg (1
tabletas), 3 dias 10 mg (% tableta), 3 dias 5mg (4
tableta) y suspender.

Pediatrico:
0.08-0.3 mg/kg/dia en 2 a 4 dosis por dia
0.15-0.3 mg/kg sintomas leve a moderado.

13. Anticoagulante:

Dia 8 al dia 40 segun se requiera.

Contemplar que del dia 14 al 21 de inicio de sintomas
encontramos la incidencia mayor a trombosis.
(hipercoagulabilidad).

*Valorar con laboratorio Plaquetas, tiempos de
coagulacion, Dimero D, Fibrinégeno.
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Opcion 1. Enoxaparina, heparina de bajo peso molecular.
Presentacion: Jeringas pre llenadas de 20mg/0.2ml, de

40mg/0.4ml, 60 mg/0.6ml, 80mg/0.8ml, 100mg/1ml
Conservar a no mas de 30 grados centigrados.

Aplicacion subcutanea profunda, de preferencia acostado y
no expulsar la burbuja de aire del contenido, la jeringa
precargada esta lista para uso inmediato. La administracion
se debe alternar en la pared abdominal, aguja suave y
perpendicular con un doblez de piel formado entre los
dedos pulgar e indice. El doblez no debe ser liberado hasta
que la inyeccion sea completa y no frotar.

Se puede presentar reaccion local como dolor, hematoma,
irritacion leve, nodulo en sitio de inyeccion que cede con el
paso del tiempo y no implica suspension de tratamiento.
Excepcionalmente necrosis en el sitio de inyeccion
precedido de placas eritematosas, dolorosas, en este caso
suspender.

Sobredosificacion de enoxaparina sodica, puede
desencadenar hemorragias. El uso de protamina controla el
efecto anticoagulante; 1 mg de protamina neutraliza 1 mg
de Enoxaparina sodica (91-94).

Posee propiedades antiinflamatorias.

Agente antitrombotico, inhibe la coagulacion potenciando
el efecto inhibitorio de la antitrombina Il sobre los factores
lla y Xa. Posee elevada actividad anti-Xa y débil actividad
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anti-lla. La semivida de eliminacion de la actividad anti-Xa
es aproximadamente de 4 hrs. La actividad anti-Xa esta
presente en el plasma durante 16 -24 hrs después de la
administracion subcutanea de 40 mg (95).

Indicada en enfermedad tromboembdlica venosa profilaxis
o terapéutica. Trombosis venosa profunda y Embolismo
Pulmonar, sindrome coronario agudo etc.

Se asocia con trombocitopenia.

Profilaxis 20 mg cada 24 hrs subcutanea
Terapéutica 0.5- Img /kg cada 24 hrs.
Riesgo de hemorragia 0.5 mg/kg
*Recomendacion: 0.7 mg/kg peso ideal.

Peso ideal hombres: = 0.75 x altura (cm) - 62.5
Peso ideal mujeres: = 0.675 x altura (cm)- 56-25

*Dosis maxima 160 mg cada 12 hrs maximo en Obesidad
Morbida.

Ninos:

3-12 meses 1.5mg/kg/dosis cada 12 hrs
1-5 afos 1.2 mg/kg /dosis cada 12 hrs
6 a 18 anos 1.1 mg/kg/dosis cada 12 hrs
Cada 12 hrs por mayor aclaramiento)

Solicitar laboratorio de control semanal. Consideraciones

especiales: hipersensibilidad, riesgo de sangrado,
enfermedad vascular cerebral hemorragica, endocarditis
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bacteriana aguda, trombocitopenia, reciente ulceras
gastrointestinales entre otras .

Insuficiencia renal, disminuir la dosis al 50%, no
recomendado con Clcr menor a 15 ml/min. No asociar con
salicilatos, AAS y otros tromboliticos (96-98).

Opcion 2. Fondaparinux

Antitrombotico inhibidor selectivo del factor Xa, por su
union selectiva a la ATIII (antitrombina I11).

Presentacion 2.5mg/0.5ml, subcutanea profunda.
Después de su administraciéon subcutanea la concentracion
plasmatica maxima se obtiene a las 2 hrs.

Siguiendo su administracion de 1 dosis al dia, se obtienen
niveles plasmaticos estables después de 3 a 4 dias.
Semivida de eliminacion es de 17 hrs paciente joven sano, y
unas 21 hrs en ancianos sanos, 29 hrs en insuficiencia renal
moderada y 72 hrs en renal grave. Se excreta del 64 al 77%
por via renal. Precaucion en peso corporal menor a 50 kg y
enfermedad hepatica (99).

Dosis 2.5 mg cada 24 hrs.
Durante 5 a 9 dias.
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Opcidn 3. Rivaroxaban, Edoxaban, Dabigatran.
Rivaroxaban

Presentacion :10 mg, 15mg, 20mg. Via oral, acompanado
con alimentos.

Alcanza concentracion en 2 a 4 hrs después de ingesta.
Concentracion valle 8-16 hrs de la ingesta.

El tiempo aproximado del efecto antitrombodtico es de 18
hrs en jovenes y 26 hrs en edad avanzada.

Inhibidor factor Xa, interrumpe via intrinseca y extrinseca.
Inhibe trombina y trombos, no actua sobre plaquetas.
Prevencion del ictus y de embolia sistémica en Fibrilacion
auricular no valvular, insuficiencia cardiaca, Trombosis
venosa profunda, Trombosis pulmonar etc.

Laboratorio para valorar dosis a iniciar:

Prevencion del ictus y embolia sistémica 20mg s.c. Dosis
maxima 30 mg.

No se requiere ajuste de dosis en pacientes con
insuficiencia renal leve, en moderada (aclaramiento de
creatinina de 30 a 49 ml/min) o grave 15-29 ml/min).

Se recomienda 15 mg 1 vez al dia.
Contraindicado en hepatopatia asociado a coagulopatia y
Child Pugh By C.

Después de la administracion combinada de enoxaparina
(dosis unica de 40 mg) con rivaroxaban 10 mg, se observo
efecto aditivo sobre la actividad anti factor Xa, sin efectos
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adicionales en las pruebas de coagulacion (Tp,TTPa). La
enoxaparina no afectd las propiedades anticoagulantes de
rivaroxaban.

Con AINES e inhibidores de la agregacion plaguetaria, no se
prolonga el tiempo de sangrado aunado a rivaroxaban
(100).

14. Fexofenadina
Presentacion 120 mg y 180 mg, via oral, antes de los

alimentos.
Desde el dia 2 de tratamiento.

Antihistaminico H1, no anticolinérgico que carece de accion
sedante. Metabolito de terfenadina. No impide la liberacion
de histamina, compite con la histamina libre para la unién a
los receptores H1. como resultado de este bloqueo de
receptores produce disminucion de la permeabilidad
capilar, disminuye prurito, produce relajacion de la
musculatura del tracto respiratorio y gastrointestinal. Solo
bloguea la histamina liberada tras producirse la reaccion
antigeno- anticuerpo.

Inicio de accidn 1 hr pico maximo 6 horas y permanece
durante 24 horas, vida media larga, el 50% de la dosis
tardara en eliminarse de 11-15 horas (101).

Sintomas leves 120 mg cada 12 horas por 7 dias, continuar
cada 24 horas por 8 dias.

Sintomas moderados 180 mg cada 12 horas por 5 dias,
continuar 180 mg por 10 dias.

69 de 123



Sintomas severos 180mg cada 8 horas por 3 dias, continuar
cada 12 horas por 7 dias, continuar cada 24 horas por 5
dias.

Pediatrico
2 a1l anos 15 mg cada 12 hrs, 2.5 ml cada 12 hrs.
6 a 11 afos 30 mg cada 12 hrs, 5 ml cada 12 hrs

15. Acetilcisteina:
Presentacion: tabletas efervescentes, 600 mg, via oral.

Desde el dia 2 de tratamiento.

Tableta efervescente ingerir después de los alimentos.
Despolimeriza los complejos mucoproteicos de la secrecion
mucosa disminuyendo su viscosidad y fluidifica el moco y
secreciones bronquiales; activa el epitelio ciliado, favorece
expectoracion, citoprotector de aparato respiratorio,
precursor de glutation. Expectorante exclusivo asociado
con supresor de la tos (102, 103,108)).

Consideraciones especiales: Hipersensibilidad, ulcera
gastroduodenal, asma o insuficiencia respiratoria grave, no
en menor de 2 anos.

riesgo de mayor obstruccion de via respiratoria,
broncoespasmo con asma, en dado caso suspender.

Adulto:

Sintomas leves: 600 mg cada 24 hrs por 7 dias.
Sintomas moderados: 600 mg cada 12 hrs por 7 dias,
disminuir dosis a 600 mg cada 24 hrs por 7 dias mas.
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Sintomas severos 600mg cada 8hrs por 5 dias, continuar
600 mg cada 12 hrs por 5 dias, 600 mg cada 24 hrs por 5
dias y suspender.

Menor 2 afios 200mg diarios
2 a 6 anos. 300 - 400 mg diarios.
6 a 12 afos, 300 a 600mg diarios.

16. Celecoxib

Presentacion: 400mg, 200 mg, via oral.
Dia 2 al dia 15

AINE, inhibidor selectivo de ciclooxigenasa-2 (COX-2).
Cataliza la conversién del acido araquiddnico a
prostaglandina H2 y a tromboxanos.

No tiene efecto sobre la agregacion plaquetaria (104-107).
Méaximo nivel plasmatico a las 3 hrs de su ingesta oral.
Metabolismo hepatico, eliminacién renal y biliar.
Child-Pugh clase Il, 50% dosis.

Consideraciones especiales: hipersensibilidad a
sulfonamidas, ulcera péptica o hemorragia gastrointestinal,
asma, insuficiencia hepatica (albumina sérica de 25 a 35 g/
L.) iniciar con la mitad de dosis.

Sintomas leves: 200 mg cada 24 hrs por 5 dias.
Sintomas moderados 400mg ler dia, continuar 200 mg
cada 24 hrs por 5 dias. Sintomas severos 400mg 1er dia,
continuar 200mg por 9 dias.

Etoricoxib (alternativa de Celecobix)
comprimido 90 mg
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Sintomas leves 90 mg 1 cada 24 hrs por 5 dias.
Sintomas moderados y severos 90 mg cada 24 hrs por 10
dias.

17. Nombre del Tripéptido Glutation

*Presentacion: Glutation sobres en polvo de 180 mg.
Disolver en agua o leche en ayunas con estdmago vacio.
*Presentacion: capsulas de 100 mg 6 500 mg.

Dia 5 al 30
Indicado:
a) En paciente con tendencia a disminucion de
valores en oximetria de pulso.
b) Paciente diabético donde se pretende evitar
descontrol glucémico con el uso de esteroide.
c) Paciente con incremento abrupto en Proteina C
reactiva .
d) Proteina C reactiva fuera de rango adecuado de
referencia en cualquier etapa de la enfermedad.

Su deficiencia provoca inflamacion de via respiratoria.
Principal antioxidante celular. Funcidon detoxificante y
antioxidante.

Inhibe produccidn de citoquinas inflamatorias, favorece
sistema inmune, favorece transporte de aminoacidos,
proteccion antioxidante, favorece sintesis de proteinas,
Inhibe factor de transcripcion NF-K. Antioxidante
enzimatico, actua en la proteccion de la célula contra el
ataque de radicales libres. Combate estrés oxidativo.
Mantiene el ambiente REDOX celular. Se trata un tripéptido
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formado por los aminoacidos acido L-glutamico, L-glicina y
L-cisteina (Glu-Gly-Cys), que presenta un grupo tiol libre (-
SH) correspondiente a cisteina, y que es la que interviene
en las reacciones redox del glutation. Ademas, posee un
enlace muy particular gama-glutamilo, que le hace
resistente a la degradacién de peptidasas habituales de la
célula, conociéndose en la actualidad sélo una enzima
capaz de hidrolizarlo, la gama-glutamil transpeptidasa,
situada en la membrana celular, como consecuencia el
glutation es resistente a la degradacion intracelular y sélo
es metabolizado extracelularmente.

Las células tienen 3 reservorios mayores de GSH, citosol
85-90% (sitio donde se replica COVID), mitocondrias 10% y
en reticulo endopldsmico.

La sintesis de Glutatién de mayor produccion es el higado.

Es esencial para el sistema inmunitario, en la modulacion de
presentacion de antigenos a los linfocitos, aumenta la
proliferaciéon de linfocitos, lo que aumenta la magnitud de la
respuesta, aumenta la actividad de eliminacion de células T
citotoxicas y las células NK, la regulaciéon de apoptosis,
manteniendo asi el control de la respuesta inmune. La
integridad del sistema glutatidon beneficia el sistema
inmune, nervioso, gastrointestinal y los pulmones.
Beneficios en infecciones pulmonares, asma, EPOC,
enfisema pulmonar, fibrosis pulmonar, bronquitis cronica,
aumenta la produccion de colageno. Recicla antioxidantes
y neutraliza radicales libres en el cuerpo (109, 110).

Glutation polvo en sobre:
« Sintomas leves: 1 sobre al dia por 15 dias.
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+ Sintomas moderados y severos: 1 sobre cada 12
hrs, continuar 1 sobre al dia por 8 dias mas.
Glutation via oral:
« Sintomas leves: 200 mg al dia por 15 dias.
+ Sintomas moderados y severos: 500mg por 7
dias, continuar con 200mg por 8 dias.

18. (Omega 3y 6), colina y Coenzima Q10,
Aceite de Chia.

Presentacion: Contenido 30 capsulas, via oral.
Del dia 7 al 30 de inicio de sintomas.

Derivado de soya, preguntar antecedentes alérgicos.
Antioxidante que desarrolla su funcion en la membrana de
las células, forma una capa protectora contra las agresiones
externas sobre los érganos, evitando que se oxiden y
acumulen dafos que acaban por afectar su funcionamiento,
potencia el sistema inmune y mejora la funcion pulmonar.
Optimiza la produccion de energia celular.

La coenzima Q10 potente antioxidante, neutraliza radicales
libres y formacién de ATP en la membrana mitocondrial,
esta presente en la mayoria de los tejidos, concentracion
mas alta en corazon, higado, rinones y pancreas, la
concentracion mas baja es en pulmones. La funcion REDOX
de la coenzima Q10 se extiende mas alla de su papel en las
mitocondrias, en su forma reducida como hidroquinona
(ubiguinol), potente antioxidante lipofilico capaz de reciclar
y regenerar otros antioxidantes (111-113).
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Omega3y6

ALA (4cido alfa-linolénico), un dcido graso omega -3y LA
(acido linoléico), un acido graso omega 6, el higado no es
capaz de fabricarlos. Los acidos grasos omega 3 reduce la
inflamacion crénica y la resistencia a la insulina.

El LA en el cuerpo se transforma principalmente en acido
graso mas largo, el acido araquiddncio : importante
precursor de eicosanoides, moléculas que regulan la
inflamacion. Los eicasonoides derivados de los omega 6
son en su mayoria inflamatorios, controlan la presion
arterial, el flujo sanguineo en los tejidos.

Existe un receptor clave en los macréfagos de forma
abundante en la grasa corporal obesa, asi como en la
diabetes. Estos dcidos grasos omega 3- activan este
receptor de macroéfagos, lo que da a lugar amplios efectos
antiinflamatorios y una mejor sensibilidad sistémica a la
insulina.

+ Sintomas leves: Tomar 2 cépsulas al dia después
de la comida por 7 dias y continuar 1 diaria por 8
dias mas.

+ Sintomas leves y moderados: Tomar 2 capsulas
por 15 dias.

19. Levodropropizina

Presentacion: 60mg, via oral.
Indicado al presentar tos, en cualquier dia de la
enfermedad.
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Accion inhibitoria de las fibras C, impide reflejo de la tos,
hipersecrecion de moco e hiperreactividad bronquial.
Bloguea la liberacion de neuropéptidos y sustancias
inflamatorias, evita activacion de fibras C de traquea,
bronquio y pulmon.

Antitusigeno periférico, antialérgico, anti broncoespastica.
Alcanza concentraciones terapéuticas de 15 a 60 min.
Biodisponibilidad de 75%, se une 14% a proteinas, se
metaboliza y excreta por orina, vida media de eliminacion
de 2 hrs

Tmg/kg cada 8 hrs
Diario 3mg/kg dosis maxima.

*Adulto 60 mg cada 8 hrs
Nifio 1 mg/kg cada 8 hrs

Tos leve 60 mg 1 vez al dia
Tos moderada 60 mg cada 12 hrs
Tos severa 60 mg cada 8 hrs

En caso de presentar diarrea, en cualquier etapa de la
enfermedad.
Nombre: Probidtico

20. Sacchoromyces bouladii

A capsula 311 mg. Antes del alimento, diluir en agua
presentacion granulada.

1 cada 8 hrs 1er dia
continuar 1 cada 12 hrs 2do dia
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1 cada 24 hrs hasta ceder. (4-5 dias) aproximadamente

*Esporas de bacillus clausii ampolletas.

Diarrea aguda 1 ampolleta oral cada 12 hrs, hasta disminuir
frecuencia de evacuaciones. Continuar 1 ampolleta al dia
por 3 dias y suspender.

21. Hidratacion
La hidratacién es muy importante en los primeros 15 a 21

dias de evolucion de la enfermedad.

Desde el 2do dia de tratamiento.

1. Suero oral 626 ml diario por 15 dias

2. Liquidos claros:1.5 lts diarios por 15 dias
Posteriormente continuar con 2lts de liquido claro al dia.

Algunos pacientes tendran poco apego a la ingesta oral o
tendencia a hipotension por deshidratacién por lo que se
recomienda valorar e instalar via venosa permeable.

Si el paciente no tiene ninguna patologia previa se
recomienda NaCl 0.9% 1000 ml para 12 hrs y alternar
Hartmann 1000 ml para 12 hrs. Con ingesta oral liquidos no
mayor a 500 ml. En caso de paciente diabético alternar 2
soluciones de NaCl 0.9% por 1 de Hartmann cada 12 hrs.

Consideraciones especiales en paciente cardiopata y renal.

Desde el 2do dia de tratamiento:
1. 500ml de suero oral por 15 dias para 24 horas.
2. Liquidos claros:1litro diario por 15 dias.
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Nebulizacion en pacientes que presenten saturacion parcial
de oxigeno de 90% igual o menor y sintomas moderados a
severos.

Dia21a 40

22. Budesonida

Antiinflamatorio local

Inhibe la liberacion de mediador Inflamatorio, Inhibe respuesta
inmune mediada por Citoquinas.

0.125mg/ml- 0.500mg/ml presentacién

NaCl 0.9 % 2-4 ml mezclar

Dosis 0.500-4mg dosis total diaria

Sintomas moderados-severos 0.500mg cada 12 hrs por 5 dias,
continuar cada 24 hrs por 5 dias, total 10 dias.

23. Bromuro de Ipratropio/Salbutamol

0.5mg-2.5mg/2.5ml

Cl Na 0.9% 2-4 ml mezclar

Bromuro de Ipratropio:
Broncodilatador, antagonista no selectivo a receptor
muscarinico, bloquea influencia broncoconstrictora
de parasimpatico, tiempo medio de eliminacion 2 a 3
hrs, dosis terapéutica maxima 1a 3 hr de inhalado y
persiste 4 a 8 hrs.

Salbutamol

Agonista B-adrenérgico, afinidad beta2, estimula adenilato

ciclasa, receptor b2 adrenérgico, musculo liso bronquial.
Eliminacion 5 a 6 hrs
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Sintomas moderado: 1 nebulizacion cada 12 hrs por 5 dias,
continuar 1 cada 24 hrs por 5 dias total 10 dias.

Sintomas severos: 1 nebulizacion cada 8 hrs por 3 dias,
continuar 1 cada 12 hrs por 3 dias, 1 cada 24 hrs por 4 dias,
total 10 dias.

Verificar frecuencia cardiaca de pacientes posterior a
nebulizacion, poca tolerancia en algunos pacientes.
Corticoides en spray oral indicado en:

A. Pacientes con sintomas leves y moderados sin
apoyo de oxigeno suplementario.

B. Pacientes que recibieron nebulizaciones y que
presentaron sintomas severos; saturacion igual o
menor a 90% con apoyo con oxigeno
suplementario.

24. Budesonida 100mcg spray oral

Sintomas leves:
1 pulsacion cada 12 horas por 5 dias y continuar 1
pulsaciéon cada 24 horas por 5 dias y suspender.
Sintomas moderados:
2 pulsaciones cada 12 horas por 5 dias y continuar 1
pulsaciéon cada 12 horas por 5 dias y suspender.
Sintomas moderados:
2 pulsaciones cada 12 horas por 5 dias y continuar 1
cada 12 horas por 5 dias y suspender (Grupo que
recibid nebulizaciones).
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25. Budesonida/formoterol
(antecedente de EPOC)

Sintomas leves:
80mcg/4.5 spray: 1 pulsacion cada 12 horas por 5
dias, continuar 1 cada 24 horas por 5 dias y
suspender.

Sintomas moderados:
80mcg/4.5 spray: 2 pulsaciones cada 12 horas por 5
dias, continuar 1 cada 12 horas por 5 dias, total 10
dias.

Sintomas moderados-severos:
160mcg/4.5mcg spray: 2 pulsaciones cada 12 hrs por
5 dias, continuar 1 cada 12 hrs por 5 dias, total 10
dias.

26. Bromuro de Ipratropio/Salbutamol
1. J7m

Sintomas leves:
1 pulsacion cada 12 hrs por 5 dias, continuar 1 cada
24 hrs por 5 dias. Sintomas moderados 2 pulsaciones
cada 12 hrs por 5 dias, continuar 1 cada 12 hrs por 5
dias.

Sintomas severos:

2 pulsaciones cada 8 hrs por 5 dias, continuar 2 cada
12 hrs por 3 dias, continuar 1 cada 12 hrs por 2 dias.
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27. Beclometasona 250mcg

Sintomas leves:
2 pulsaciones cada 12 hrs por 5 dias y continuar 1
pulsaciéon cada 24 hrs por 5 dias.

Sintomas moderados:
2 pulsaciones cada 8 hrs por 5 dias y continuar 1
pulsaciéon cada 12 hrs por 5 dias.

Sintomas severos:
2 pulsaciones cada 8 hrs por 5 dias y continuar con 2
pulsaciones cada 12 hrs por 5 dias.

Con todos los spray oral se recomienda enjuagar la boca,
realizar gargaras y tirar el agua.

Explicar al paciente como nebulizar y realizar disparos
orales.

Ejercicios pulmonares
Se inician a partir del dia 21 al 40 o mas.

No realizarlos en caso de continuar con fiebre, tos o
dificultad respiratoria. Realizar 2 veces al dia, a tolerancia
minimo por 10 dias.

Fisioterapia Respiratoria

BIPAP: Presién positiva en via aérea de dos niveles (sistema
de bipresion positiva BIPAP), forma de soporte respiratorio
temporal para pacientes que tienen dificultad para respirar.
Su propdsito es proveer oxigeno y presion, dando
facilidades para que el paciente respire. Cada vez que el
paciente respira, la maquina ayuda al paciente aplicando
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presion del aire para los pulmones mientras el paciente
exhala, y mantener abiertos los alvéolos pulmonares.
Pequefia maquina que se coloca al lado de la cama al que
se conecta una mascara facial.

Disminuye el trabajo respiratorio, trata la hipoventilacion
alveolar, aumenta la capacidad residual funcional y
mantiene una via aérea permeable, favoreciendo la
ventilacién alveolar minuto. Apoyarse de kinesidlogo y
fisioterapeuta pulmonar para manejo.
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CAPITULO 7

FIBROSIS
PULMONAR

Se presenta por proliferacion de fibroblastos,
remodelacion de la Matriz Extracelular,
destruccion de la estructura alveolar,
acompafnada de depositos de colagena. La
filbrosis es precedida y provocada por una
inflamacion cronica, que altera la fibrogénesis,
dejando al final cicatrices fibroticas (114,115).

Se caracteriza por una disminucion progresiva
de la funcion pulmonar, lacicatrizacion del
tejido es la causa del agravamiento de la
disnea. Se asocia con mal prondstico. evwe

28. Pirfenidona
Presentacion: Tabletas 100mg, 200mg, 600 mg (liberacion

prolongada), 90 tabletas. Via oral.
Dia 21al 40

Primer agente anti inflamatorio y anti fibrético aprobado
para el tratamiento de Fibrosis Pulmonar.
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Disminuye el factor inflamatorio, modulando e inhibiendo
TNF-alfa e IL-6. Disminuye el avance fibrotico preexistente.
Regula la expresion de citocinas pro fibroticas TGF-beta y
FGF, disminuye la excesiva produccion de tejido fibrotico,
aumenta la produccién de MMP,s Farmaco antifibrotico y
antiinflamatorio, coadyuvante en el tratamiento de fibrosis e
inflamacion asociada a fibrosis pulmonar y fibrosis hepatica.

Usado en pacientes con inflamacion y fibrosis pulmonar.
Fibrosis pulmonar que causa una acumulacion de tejido
fibrético similar a cicatrices, que engrosan y hacen mas
rigido el tejido funcional pulmonar, causando alteraciones
irreversibles en la oxigenacién y que su empeoramiento
produce mayor dificultad respiratoria (116).

Ingerir a los 20-30 minutos después de los alimentos.
Adultos: 1200 mg a 2400 mg al dia dividido en dosis cada
12 hrs.

+ Sintomas moderados 900 mg cada 12 hrs por 10
dias, disminuir a 600 mg cada 12 hrs por 10 dias.

« Sintomas severos 1200 mg cada 12 hrs por 10
dias, disminuir 900 mg cada 12 hrs por 10 dias,
disminuir 600 mg cada 12 hrs por 10 dias

Niflos mayores a 12 aflos: 600 mg-1200 mg al dia, dividido
en dosis cada 12 hrs.

En Insuficiencia hepatica severa efectuar monitoreo de
aminotransferasas y ajustar dosis.
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29. Colagena-Polivinilpirrolidona

Presentacion: Solucion inyectable, Cada mililitro contiene
colagena - polivinilpirrolidona 141.3mg equivalente a 8.33
mg de colagena, envase de 1.5ml y 4 ml. Intramuscular.

Del dia 21 al dia 40.

Modulador de la respuesta inflamatoria con efectos sobre
los padecimientos agudos, subagudos y cronicos, en los
que la fibrosis tisular interfiere, con la remodelacion del
nuevo tejido, debido a sus acciones como antifibrotico,
fibrolitico, regenerador tisular y hemostatico durante la fase
de cicatrizacion.

Indicado como regenerador tisular en el tratamiento de
lesiones de la piel, pérdidas cutaneas, quemaduras,
injertos, cicatrizacion andmala como cicatriz hipertroéfica,
queloide o fibrosis localizada posterior a la reseccion
quirurgica, remodelando el tejido conjuntivo al eliminar el
exceso de colageno depositado. Estimula el recambio del
colageno y la eliminacion del exceso de proteinas fibrosas
depositadas en fracturas y pseudoartrosis (117).
Administracion local, sistémica o intralesional.

+ Recomendado en sintomas moderados y severos:
1.5ml de colageno polivinilpirrolidona intramuscular

cada 12 hrs por 3 dias, continuar cada 24 hrs por 4
dias y suspender, se requieren 15ml.
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30. Colageno oral
Del 21 al 40 dia.

+ Casos leves: 1 cucharada diluir en agua por 15 dias.

+ Casos moderados: 2 cucharadas diluir en agua cada 12
hrs por 5 dias, continuar 2 cucharadas cada 24 hrs por 5
dias.

31. Serratiopeptidasa.

Presentacion: tabletas 10 mg, via oral
Dia 21 al 40.

Enzima antiinflamatoria, proteolitica, fibrinolitica. Reduce la
inflamacion y ayuda a la eliminacion de la secrecion
mucopurulenta, y seropurulenta en neumologia. Elimina la
tumefaccion, exudado inflamatorio y edema.

Bloguea en tejido inflamado la secrecion de bradiquininas,
diluye los fluidos que se producen en una inflamacion,
acelera la circulacion de los fluidos y la reparacion de
tejidos, disuelve fibrinas, unos subproductos de la
coagulacion sanguinea, tejido muerto o dafado, sin tocar
tejidos sanos (118).

Adultos 10 mg /3 veces al dia.

+ Sintomas moderados: 10 mg cada 12 hrs por 5 dias,
continuar 10 mg cada 24 hrs por 5 dias.

+ Sintomas severos: 10mg cada 8 hrs por 5 dias, continuar
10mg cada 12 hrs por 5 dias.

Nifios 5-12 aflos 5mg/3 veces al dia
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Otros medicamentos:

Tocilizumab

Presentacion 200mg/10ml: Dosis recomendada de 600 mg.
Anticuerpo monoclonal humanizado contra el receptor de
Interleucina 6, que promueve la activacion de células Ty la
diferenciacion de las células B en células plasmaticas
secretoras de inmunoglobulinas. Previene o trata la
tormenta de citocinas observado en pacientes que
progresan a colapso cardiovascular, disfuncion orgénicay
muerte.

El SIRA ocurre en algunos pacientes con SARS a pesar de
una carga viral disminuida, sugiriendo una respuesta
inmunitaria exuberante mas que la virulencia viral
posiblemente responsable de la patologia a nivel tisular. Por
lo tanto, la terapia antiviral sola pudiera no ser suficiente
(119).

Dosis 8 mg/kg, con una segunda dosis 12 horas después de
la primera y una posible tercera, después de 24-36 hrs, de
acuerdo con la respuesta clinica del paciente. En caso de
un empeoramiento clinico o radioldgico rapido, después de
excluir contraindicaciones de su uso (transaminasa mayor a
5 veces el limite superior normal, recuento de neutréfilos
menor a 50, 000 células /mcl, sepsis documentada con
bacterias, diverticulitis, perforacién intestinal, infeccién
cutanea), valorar si se concluyen las dosis recomendadas.

Remdesivir
Antiviral aprobado por FDA para tratar COVID. Antiviral de
uso sistémico, de accion directa, Profarmaco del nucledtido
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adenosina que se metaboliza en las células huésped para
formar el metabolito de nucledsido trifosfato
farmacoldgicamente activo. Remdesivir trifosfato actua
como analogo del trifosfato de adenosina (ATP) y compite
con el sustrato ATP natural para la incorporacioén en las
cadenas de ARN nacientes por la ARN polimerasa
dependiente de ARN del SAR-CoV-2, lo que resulta en la
terminacion retardada de la cadena durante la replicacion
del ARN viral (120-122).

Indicado en enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19)
en adultos y adolescentes mayor o igual a 40 kg, con
Neumonia que requieren oxigeno suplementario.

Dia 1 de carga de 200 mg, mantenimiento: 100 mg/dia.
Duracion del tratamiento: minutos. 5 dias y no mas de 10
dias.

Via intravenosa, mediante perfusion.

No utilizar si TFG menor a 30ml/min

Precaucion: riesgo de reaccion anafilactica, durante y
después de la perfusidn, suspender el tratamiento si
aparecen, observadas elevaciones de transaminasas,
funcion hepaética, no iniciar si ALT es igual o mayora 5
veces de lo normal., o si se produce inflamacion hepatica,
aumento de la bilirrubina conjugada, fosfatasa alcalina o
INR.

Factor de transferencia

No se recomienda antes del dia 40 porque su efecto seria
contraproducente, ya que aumenta la produccion de
linfocitos T. Recomendado en convalecencia.
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Interferon B-, e interferon gamma
Se recomienda antes del dia 7 de haber iniciado sintomas,
usarlo después provoca mayor inflamacion.

Adimod

Inmunoestimulante e inmunorregulador sobre los linfocitos
T, indicado en problemas de inmunodeficiencia secundaria
y primaria con alteracion en la maduracion de linfocitos T,
en infecciones del sistema respiratorio. No recomendado
antes del dia 40 de la enfermedad.

Consideraciones especiales:

Hipotension

Frecuentemente podemos encontrar en la 2da semana,
valorar antecedente de hipertension y suspender
antihipertensivo.

a) Liquidos orales
b) Liquido intravenoso

Presion arterial media (igual o menor a 65 mmHg):
a) Hidrocortisona 200 mg cada 24 hrs - 7.5mg de
dexametasona- 160 mg hidrocortisona
b) Norepinefrina
c) Vasopresina

Hipertension

Frecuentemente 3ra y 4ta semana: valorar reiniciar
antihipertensivo.
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Asma
Continuar tratamiento de base e iniciar nebulizaciones en
caso de iniciar a disminuir la saturacion.

Diabetes Mellitus
Control glucémico ideal igual o menor a 180 mg/d|
El ajuste sera dinamico segun lo requiera el paciente.

Insulina Glargina
Dosis basal basandose en glucemia en ayunas 0.2Ul/
Kg/dia
1-2 hrs inicio de accion
Pico maximo 6 a 10 hrs, efecto plano, accién
prolongada.

Aumentar 2Ul cada 3er dia.
4Ul si es mayor a 180mg/dl.
Objetivo menor a 130 mg/dl ideal.

Insulina accion rapida Lispro:
Iniciar con 4 unidades
Incrementar 2Ui cada 3er dia
Obijetivo postprandial menor 180 mg/dl.
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GLUCOSA

nemEA sl vuaL  "ESRTEI
>141-180 2 4 6
181-220 4 6 8
221-260 6 8 10
261-300 8 10 12
301-350 10 12 14
351-400 12 14 16
>400 14 16 18

Pruebas de Laboratorio
Para valorar respuesta a tratamiento y ajuste de dosis, se
recomienda solicitar:

a) Eldia 9 de inicio de sintomas.
b) El dia 18 de inicio de sintomas.
c) Al término del tratamiento.

Si se inicia el tratamiento con algun paciente en etapa
critica, solicitarlos en ese momento para considerar dosis
de medicamentos (123).

Segun la condicidn clinica del paciente.

Biometria hematica completa
Quimica sanguinea 6 elementos
Electrolitos séricos

Tiempos de coagulacion
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Deshidrogenasa lactica
Proteina C Reactiva
Fibrindgeno

Dimero D

Perfil hepatico
Enzimas cardiacas

Dimero D

Rango normal es menor a 0.5 microgramos 6 500 ng/ml.
Mayor a este valor se considera Dimero D positivo.

Vida media de 8 hrs, via de eliminacién renal y sistema
mononuclear fagocitico.

Es el principal producto de la degradacién de la fibrina
estabilizada y es generado en el paso final de la formacion
de trombos. Se forma por dos mondmeros adyacentes
unidos por un enlace de cadena cruzada y por medio de la
accion secuencial de 3 enzimas: trombina, Factor Xllla 'y
plasmina. Los valores de DD plasmaticos, por lo tanto, son
un indice de activacioén de fibrina en la circulacion.

El tratamiento con anticoagulantes orales o heparina de
bajo peso molecular, a dosis terapéuticas reducen la
formacion de fibrina, y por consiguiente los niveles de
Dimero D. El Dimero D es eliminado por higado.

Fibrinogeno

Rango normal es de 200 a 400 mg/dl (2.0 a 4.0 g/L)
Fibrindgeno mayor de 700 mg/

También llamado Factor |, es una proteina del plasma
sanguineo producida por el higado, precursor de la fibrina.
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Elevados niveles de fibrindgeno aumentan la velocidad de
agregacion plaquetaria. En el proceso trombotico el
fibrindgeno es el precursor del trombo de fibrina.
Responsable de la formacién de codgulos.

La enfermedad de COVID -19 se asocia a procesos
tromboticos, con riesgo de Trombosis venosa profunda y
Trombosis Pulmonar entre otros.

Niveles bajos de fibrindgeno, significa que se esta gastando
demasiado fibrindgeno y nos orienta a un problema de
fibrinolisis o coagulacioén intravascular diseminada. La
tendencia de estos indices inflamatorios puede ayudar a
predecir los resultados clinicos y la respuesta al
tratamiento.

Proteina C Reactiva
Valor normal es inferior a 10 miligramos por litro (m/L), 6
menor a 6 mg/| en algunos laboratorios o menor a 1.0 mg/dI

Va aumentando dia a dia, se correlaciona con sintomas y
signos del paciente. El aumento es mas notorio del dia 7 al
15 de haber iniciado sintomas. Es producida por el higado,
se eleva cuando hay inflamacién en todo el cuerpo, es una
de un grupo de proteinas llamadas “reaccionantes de fase
aguda” que aumenta en respuesta a la inflamacién. No
explica la causa ni el lugar solo el proceso inflamatorio.

Los valores bajos no tienen significacion diagnostica.

Valores cercanos a cero representan ausencia de
inflamacion.
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Deshidrogenasa Lactica

Pueden variar ampliamente de un laboratorio a otro. Niveles
normales pueden variar de 140 unidades por litro (U/L) a
280 U/L 6 2.34 ukat/L a 4.68 uka/L.

Mide el dafno tisular, se encuentra en muchos tejidos del
cuerpo, especialmente en el corazén, higado, rifndn,
musculos, el cerebro, células sanguineas y los pulmones.
Nivel alto indica algun tipo de dano en los tejidos, los
niveles elevados en mas de una isoenzima pueden
representar mas de una causa vinculada con el dafio en los
tejidos, por ejemplo, paciente con neumonia con afeccion
cardiaca.

Bajo nivel no tienen la mas minima significacion.

Estudios de imagen

Para valorar el inicio de la enfermedad, dafo en etapa
hiperinflamatoria, respuesta a tratamiento y ajuste de dosis,
se recomienda solicitar:

a) El dia 9 de inicio de sintomas.
b) El dia 18 de inicio de sintomas.
c) Al término del tratamiento.

De primera eleccion: Tomografia de toérax con ventana
Pulmonar.

Radiografia de Torax (124,125).

Ecocardiograma
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De igual manera al final del tratamiento es posible que
alguno de los pacientes requiera el seguimiento con alguna
especialidad en especifico, por mencionar algunos:
cardiologo, neumologo, fisioterapeuta pulmonar,
nutriologo, psicélogo, neurélogo, médico internista; entre
otros.

Al término del tratamiento es importante mencionar al
paciente el tiempo de inmunidad posible; el cual depende
de la cantidad de anticuerpos producidos, siendo variable
en cada paciente, de 1a 3 meses, por lo tanto existe la
posibilidad de una reinfeccién, se recomienda continuar
con las medidas necesarias para preservar su salud y
bienestar.
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