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Ácido
acetilsalicílico

INTRODUCCIÓN

A 
casi un siglo de uso clínico del ácido acetilsalicílico 

(ASA) sigue vigente y se considera uno de los me-

dicamentos de uso prolongado más utilizados a 

nivel mundial, con fines analgésico y/o antipiréticos de con-

fianza no sólo por su efecto antiinflamatorio, sino también 

por efectos favorables relacionados con eventos cardiovas-

culares (infartos, derrames, etc.), cuando se buscan efectos 

antiplaquetarios.1,2,3,4

FARMACOCINÉTICA

El ácido salicílico es un ácido orgánico con un pKa (medida de aci-

dez) de 3.0, el ASA tiene un pKa de 3.5, el salicilato se une de forma 

no lineal a la albúmina, la alcalinización de la orina aumenta la tasa 

de excreción de salicilato libre y sus conjugados libres en agua.2

MECANISMO DE ACCIÓN

Los efectos del ASA son en gran medida causados por la capa-

cidad de acetilar proteínas, como se expone durante la inhibi-

ción irreversible de la ciclooxigenasa (COX), como muestra la 

Figura 1, de tal forma que el efecto antiplaquetario dura de 

ocho a 10 días (la vida de las plaquetas), asimismo puede su-

primir la regulación inflamatoria de la COX-2 al interferir con la 

unión del factor de transcripción al promotor de COX-2, en 

otros tejidos el nuevo COX reemplaza la enzima inactivada de 

forma que las dosis ordinarias tienen una duración de acción 

de 6-12 horas.1,2

Figura 1. Mediadores prostanoides derivados del ácido araquidónico 
y sitios de acción del fármaco. ASA (ácido acetilsalicílico), NSAID 

(fármaco antiinflamatorio no esteroideo), LT (leukotrieno).2
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ABSORCIÓN
Los salicilatos ingeridos por vía oral se absorben muy rápido, 

partiendo del estómago, pero sobre todo en parte superior de 

intestino. El nivel plasmático máximo se alcanza alrededor de 

1 hora, la velocidad de absorción se determina por la disgrega-

ción y las velocidades de disolución de las tabletas administra-

das, el pH en la superficie de la mucosa y el tiempo de vaciado 

del estómago.1

ACETILSALICÍLICO
ÁCIDO
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Aunque el salicilato está más ionizado a medida que aumen-

ta el pH, un incremento de este también incrementa la solubi-

lidad del salicilato, la presencia de alimentos retrasa la absor-

ción de salicilatos a nivel rectal suele ser más lenta que la vía 

oral además puede ser incompleta e inconsistente.1

El recubrimiento entérico retrasa y reduce la biodisponibili-

dad del ASA en casi la mitad y hace que la absorción sea más 

variable en presencia de alimentos.1

DISTRIBUCIÓN

Una vez absorbido, los salicilatos se distribuyen a lo largo de la 

mayoría de los tejidos corporales y fluidos transcelulares principal-

mente por procesos de pH dependiente, atraviesan fácilmente la 

barrera placentaria, el ASA ingerido se absorbe como tal, compite 

con una variedad de compuestos por sitios de unión a proteínas 

plasmáticas como la tiroxina, triyodotironina, penicilina, fenitoina, 

sulfinpirazona, bilirrubina, ácido úrico y otros como el naproxeno.1

METABOLISMO Y EXCRECIÓN
El ASA se desacetiliza muy rápido para formar ácido salicílico 

por hidrólisis espontánea o esterasa saturadas en la pared in-

testinal, glóbulos rojos y el hígado, los salicilatos y sus meta-

bolitos se excretan en la orina, la excreción es variable en rela-

ción con la dosis y el pH urinario, por lo que un pH de 8 lo eli-

mina cuatro veces más que un pH de 6.1

La vida media en plasma del ASA es de alrededor de 20 minu-

tos en dosis antiplaquetarias y aumenta a 12 horas en dosis an-

tiinflamatorias habituales, dosis intermitentes analgésicas y 

antipiréticas de ASA suelen producir niveles bajos en plasma de 

menos de 20 μg/mL, consumo diario de dosis antiinflamatorias 

de 4-5 g de ASA produce niveles en plasma en el rango de 120-

150 μg/mL, se pueden observar efectos adversos significativos 

a niveles superiores a 300 μg/mL, logrando que la ciclooxigena-

sa se recupere en un lapso de 12 a 24 h tras el uso de ASA.1,5

En concentraciones más bajas la eliminación del medica-

mento es casi constante porque el medicamento o la excre-

ción, aumenta a medida que los sitios de unión en proteínas 

sanguíneas estén saturados.1

RESPUESTA INMUNE

Farmacológicamente el ASA tiene efectos antiinflamatorios 

inhibiendo la ciclo-oxigenasa (COX) y un aparente papel inmu-

norregulador e inmunomodelador.4 Una infección viral  como 

en el SARS-CoV-2 (coronavirus o COVID-19) combinada con 

ventilación mecánica suele conducir a daño endotelial que 

desencadena la activación plaquetaria, agregación y  trombo-

sis en el pulmón, provocando gran consumo de plaquetas, al 

igual el estado inflamatorio al que están sometidos condiciona 

un riesgo trombótico alto.6,7

La evidencia acumulada sugiere que la inflamación crónica 

juega un papel fundamental en la defensiva/ofensiva del siste-

ma inmune al causar una alta expresión de mediadores inflama-

torios, incluida la producción mediada por COX de citoquinas 

inflamatorias y los prostanoides (prostaglandinas PG, prostaci-

clina y tromboxanos) del ácido araquidónico, juegan un papel 

importante en la modulacion de la respuesta inmune.3

Los pacientes con shock séptico que desarrollan una coagu-

lopatía suelen tener mal pronóstico, la fisiopatología de la coa-

gulopatía es compleja y obedece a la interacción entre elemen-

tos celulares y plasmáticos del sistema hemostático con com-

ponente de la respuesta inmunitaria innata, la respuesta a la 

infección genera activación de los componentes celulares  del 

sistema inmunitario e induce la producción de citocinas junto 

con la expresión del factor tisular, el aumento de citocinas pue-

de ser la causa de inflamación pulmonar y el deterioro del inter-

cambio gaseoso como sucede en COVID-19 que, a su vez, esti-

mularía la fibrinólisis pulmonar y generaría el incremento del 

dímero D, considerando que el pulmón puede ser el sitio de libe-

ración de plaquetas, una disminución o daño capilar pulmonar 

puede conducir una alterada desfragmentación plaquetaria.6,7

Finalmente, la activación del endotelio, las plaquetas y otros 

elementos leucocitarios también van a producir un desequilibrio 

en la producción de trombina (la circulación de trombina libre no 

controlada por anticoagulantes naturales puede activar las pla-

quetas y estimular la fibrinólisis) con el consiguiente depósito de 

fibrina que produce una microangiopatía y daño tisular.7,8

USOS TERAPÉUTICOS

En niños o en situaciones donde no está disponible vía oral, es 

preferible la administración rectal en supositorios. Las dosis 

para tratamiento del dolor recomendable son de 10-15 mg/

kg/dosis, cada 4-6 horas con un máximo de 4g. En casos de 

situaciones reumatológicas e inmunológicas como la artritis 

reumatoide, fiebre reumática, enfermedad de Kawasaki se re-

comiendan dosis de 75–100 mg/kg/día, dividido en 3-4 tomas 

como antiagregante a 100-300 mg/día (para efecto antitrom-

bótico su efecto se prolonga más de siete días).1,10

El ASA disminuye la incidencia de ataques isquémicos tran-

sitorios, angina inestable, apoplejía oclusiva, trombosis de la 

arteria coronaria con infarto y trombosis después de un injerto 

de derivación de la arteria coronaria, lesión y/o inflamación de 

vasos como en la enfermedad de Kawasaki.2,8,11

El ASA suprime los signos clínicos y mejora la inflamación 

tisular en la fiebre reumática aguda, rara vez se usa en enfer-

medades inflamatorias como la artritis, espondiloartropatías y 

el lupus sistémico.

El ASA ejerce múltiples acciones desde efectos en la inmu-

nidad innata y adaptativa, así como la regulación de citoquinas 

y contrarregulador inmune y antiinflamatorio como ocurre en 

situaciones mediadas por bacterias o virus (p. Ej. coronavirus, 

adenovirus, herpes virus, entre otros).3,4

La trombocitopenia es común en pacientes críticos y, por lo 

general, sugiere un mal funcionamiento orgánico grave o una 

descompensación fisiológica en oposición a la etiología hema-

tológica primaria, así como el desarrollo de coagulopatía intra-

vascular que a menudo evoluciona hacia la coagulación intra-

vascular diseminada (CID) como en el síndrome respiratorio 

agudo severo (SARS, COVID-19), se informó que la tromboci-

topenia ocurre hasta en 55% de los casos.6

En algunos casos de síndrome de distress respiratorio, 

shock séptico, acidosis metabólica y una coagulopatía que 

pueden cursar con algunas características con la coagula-

ción intravascular diseminada (CID) y el fracaso multiorgáni-

co.4 El ácido acetilsalicílico (ASA) en dosis bajas tan sólo pue-

de reducir una parte del total de eventos vasculares mayores 

como ocurre en otras estrategias de prevención cardiovas-

cular como en el infarto del miocardio, oclusión trompetica 

de los cortos circuitos aortocoronarios y los accidentes vas-

culares cerebrales.5,9

No hay indicios sólidos que avalen que el ASA afecte o em-

peore la evolución de un paciente con COVID-19, mas se pre-

fiere el uso del paracetamol, hasta no tener más información. 

Se ha demostrado que la prevalencia de anomalías de las arte-

rias coronarias depende de la dosis de inmunoglobulina y no 

del ASA, debido a que la inmunoglobulina intravenosa dismi-

nuye la frecuencia de aneurismas coronarias a menos de 5%.9
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La nutrición en el contexto 
de la pandemia por 

COVID-19

INTRODUCCIÓN

L 
a pandemia por COVID-19 se ha constituido como un 

reto para los sistemas de salud de todo el mundo y para 

la humanidad misma. La trascendencia que tiene en la 

estabilidad de un individuo va más allá de la afectación pulmo-

nar grave que provoca. La diversidad de expresiones clínicas 

que tiene la enfermedad va desde la nula manifestación de los 

casos asintomáticos hasta el paciente que requiere terapia in-

tensiva y apoyo ventilatorio avanzado. En ese rango de variabi-

lidad clínica que tiene la enfermedad, aún falta tiempo para que 

la ciencia médica pueda asentar un perfil claro de la historia 

natural de la enfermedad o de su curso clínico. 

Aspectos en materia de su etiología son ampliamente estudios 

con enfoque a obtener una vacuna que presuma una protección 

total contra la infección por SARS-CoV-2 o al menos atenúe el efec-

to de padecerla, de tal forma que asegure una reducción en su mor-

bilidad y mortalidad.

Desde el punto de vista clínico y terapéutico, el margen de cono-

cimiento establece una infección de causa viral que no tiene un 

cuadro específico, pero sí grandes indicadores, en particular la 

afectación del olfato y del gusto, expresiones que no suelen estar 

en la lista del cuadro clínico de otras entidades infecciosas. Y dentro 

de ese margen de diversidad, la suspicacia y la acuciosidad reque-

rida para el diagnóstico de la enfermedad en el ámbito de la pedia-

tría esta fuera de discusión. La expresividad del niño se sujeta ape-

nas a manifestaciones que pueden encerrarse en cuadros infeccio-

sos de vías áreas superiores o gastrointestinales, limitantes y pro-

bablemente vehículo de omisiones o excesos de diagnóstico acor-

de con el mismo profesional. Independientemente de lo anterior, el 

conocimiento gradualmente creciente de la enfermedad y el apoyo 

tecnológico para su diagnóstico pronto marcarán diferencia y ge-

nerará precisión.  

Introducir el tema de la nutrición en el contexto de la pandemia 

de COVID-19 establece una necesidad toda vez que, regresando a 

las bases científicas de la tríada ecológica de un proceso infeccioso 

tendría que asumirse el siguiente panorama:
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a) Un agente: Un virus con un perfil microbiológico, genético, epi-

demiológico y clínico ampliamente estudiado. 

b) Un huésped: Con un perfil de comportamiento sujeto a la edad, 

el sexo, su estado de salud y, sin duda, su estado nutricional. 

c) Un ambiente: El contexto de convivencia entre los dos primeros. 

La trascendencia que tiene en la génesis, desarrollo y atenuación 

de la enfermedad es una cuestión por resolver. 

Si bien los elementos que distinguen al huésped son múltiples y 

todos importantes, el estado nutricional en cualquier edad en for-

ma aislada y en conjunto con otros, es un factor que determina la 

respuesta inmune del huésped, la resistencia y tolerancia al reto 

biológico y su sobrevida. 

El grupo que redacta este documento como equipo multidis-

ciplinario de trabajo en salud y nutrición establece un dogma al 

respecto de este sustrato de trabajo: “No existe escenario en la 

salud o en la enfermedad, en el que el estado nutricional del 

huésped no esté involucrado”. 

Partiendo de esta premisa, existen los suficientes argumentos 

que fundamentan el tema central de este manuscrito en un mo-

mento de trascendencia y demanda de aportaciones científicas a 

los equipos de salud que sirvan para enfrentar un reto inédito que 

ha mermado la siempre vulnerabilidad de la especie humana a dis-

tintos elementos, en este caso, a un virus. 

A. INMUNOMETABOLISMO EXTRÍNSECO 
E INTRÍNSECO

La investigación realizada durante la última década ha demostra-

do que las vías inmunológicas y metabólicas están estrechamen-

te relacionadas. Este emergente campo de inmunometabolismo 

incluye vías extrínsecas e intrínsecas y se sabe que está asociado 

con la enfermedad metabólica acelerada por la obesidad. El in-

munometabolismo intrínseco incluye el estudio de la utilización 

de combustible y las vías bioenergéticas que intervienen en la 

función de las células inmunes y productos que influyen en la 

función de las células inmunes. El inmunometabolismo extrínse-

co incluye el estudio de las células inmunes y productos que ac-

túan en el metabolismo sistémico.  La inmunidad Th2, el manejo 

del hierro de los macrófagos, la memoria inmune adaptativa y la 

regulación epigenética de la inmunidad que requieren cambios 

metabólicos intrínsecos juegan un papel en el metabolismo sis-

témico y la función metabólica, uniendo los dos brazos de inmu-

nometabolismo. Juntos, esto sugiere que atacar el inmunometa-

bolismo intrínseco puede afectar directamente la función inmu-

ne y en última instancia, el metabolismo sistémico.13,14

B. NUTRICIÓN EN EL CAMPO DE LA SALUD Y LA 
ENFERMEDAD

Hablar de nutrición se ha quedado en el reduccionismo científico de 

establecer soporte estructural, energético y parcialmente funcio-

nal de un nutrimento. La evidencia científica amplía el concepto 

hacia la nutriología que engloba los avances en nutrición molecular 

que hoy hacen de esta rama científica un paralelismo con la medi-

cina y otras disciplinas. 

Desafortunadamente los avances que la nanotecnología en el 

contexto de la revolución industrial 4.0 ha logrado no coinciden con 

la circunstancia nutricional de la población en el mundo, de ahí, el 

preámbulo a manera de subtítulo de este manuscrito: “La nutrición 

en la salud humana es una deuda pendiente”.

La Organización de las Naciones Unidas para la Alimentación y la 

Agricultura (26 de junio 2019) establece la triple carga de la malnu-

trición como una circunstancia tangible que amenaza la obtención 

del objetivo dos para el desarrollo sostenible 2030 establecido por 

la ONU y en particular para una región: “cero hambre en Europa y 

Asia Central”. Esa triple carga que podría ser cuádruple si se consi-

dera la forma mixta. Destaca que además de desnutrición y obesi-

dad en el mundo, existen circunstancias de deficiencia de micronu-

trimentos que afectan en forma especial y precisa a un sistema, 

constituyendo una amenaza para su crecimiento, desarrollo, salud, 

productividad y bienestar. Ejemplos de ello se observan en la Figu-

ra 1, donde uno de cada cuatro habitantes en el mundo vive defi-

ciencia de zinc y sus cualidades funcionales y epigenéticas, tres de 

cada 10 personas son deficientes de vitamina A y sus bondades 

pleiotrópicas incluyendo la inmunomodulación e inmunopotencia-

ción. Finalmente, una de cada dos personas en el mundo y en par-

ticular nueve de cada 10 individuos con obesidad, tienen niveles 

bajos de vitamina D en sangre lo que podría posicionar a esta cir-

cunstancia como la deficiencia más frecuente en la población mun-

dial, sustrayéndole a quienes la viven a un estado de compromiso 

nutricional que impactará en algún momento en su bienestar.1

B. LA NUTRIOLOGÍA EN LOS ESCENARIOS 
INMUNOLÓGICOS

La nutriología, la nutrición molecular y las disciplinas nutrigenética 

y nutrigenómica movidas en el ámbito de las ciencias ómicas per-

miten asegurar que los nutrimentos en el campo clínico poseen al 

menos cuatro cualidades que protagonizan en el ambiente de la 

salud y la enfermedad. Además de energía y sustrato de estructura, 

un nutrimento tiene un potencial epigenético que influye en la sín-

tesis de proteínas, a decir, hormonas, enzimas, etc., que secunda-

riamente le permiten influir en procesos celulares, orgánicos y sis-

témicos en todo el ciclo vital y en toda circunstancia biológica como 

observamos en el Figura 2. El mundo del inmunometabolismo no 

escapa de esta influencia: extrínseco e intrínseco, el efecto del nu-

trimento en la estructura y el funcionamiento de todos los actores 

que participan en la respuesta inmune están sujetos en todo mo-

mento a la suficiencia nutricional. El zinc con sus receptores de 

membrana, sus transportadores citoplasmáticos, los llamados de-

dos de zinc y su influencia directa en el proceso de respuesta inmu-

ne2 como se muestra en la Figura 3; la vitamina D y su efecto de 

inmunomodulación de la respuesta de defensa, la función regula-

dora y la de vigilancia del sistema inmune impacta en lograr o pro-

mover un estatus antiviral y antibacteriano que le permite promo-

ver beneficios reconocidos en condiciones de suficiencia. La res-

puesta inmunológica de las mucosas derivada del pleiotropismo de 

la vitamina A le ha valido para ser adoptada como un recurso de 

medicina transglobal en la lucha de la contención de la morbilidad 

infecciosa para niños y adolescentes.3

Figura 1. La nutriología en la obesidad, desnutrición y deficiencia de 
micronutrimentos. Cortesía de Perea Martínez Arturo. Figura 2. Propiedades de los nutrimentos.

Figura 3. Impacto en salud y nutrición individual y familiar de 
COVID-19.

Las bases científicas en las que descansan las acciones de los 

micronutrimentos sobre el inmunometabolismo de las células del 

sistema inmune y los efectos sistémicos derivados de ello cuentan 

con evidencia suficiente que muestra la Figura 4.2,4  

Los efectos clínicos y epidemiológicos se observan en diferentes 

estudios de la cúspide de la pirámide del Dr. Sackett, al contar con 

metaanálisis y revisiones sistemáticas que avalan la importancia de 

la suficiencia y de la suplementación del zinc, la vitamina D y la vita-

mina A para mejorar el curso epidemiológico y clínico de las infec-

ciones virales y bacterianas que afectan a la población, reflejados en 

frecuencia, número, intensidad, duración y pronóstico de los proce-

sos infecciosos respiratorios y gastrointestinales (Figura 4 y 5).2,4

Pero viviremos una carga de déficit de micronutrimentos po-

co considerada en las políticas y estrategias epidemiológicas, y 

frecuentemente subestimadas en el escenario del consultorio y 

del hospital.2,4 
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Figura 4. COVID-19: impacto en salud y nutrición.11

LOS NUTRIMENTOS EN EL CAMPO CLÍNICO

EVIDENCIA

ENERGÍA ESTRUCTURA REGULACIÓN
FUNCIONALEPIGENÉTICA
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Figura 5. Roles pleiotrópicos de la vitamina A en la regulación inmune.

B. LA NUTRIOLOGÍA APLICADA EN LAS 
INFECCIONES RESPIRATORIAS

La primera línea de defensa es la inmunidad innata, que com-

bina las barreras físicas y bioquímicas con una respuesta 

celular inespecífica, mediada por leucocitos, para defender-

se de los patógenos. Si el patógeno logra evitar estas defen-

sas innatas se desencadena una respuesta más compleja, 

adaptable y específica al antígeno, mediada por los linfocitos 

T y B que produce anticuerpos para atacar y destruir al pa-

tógeno. Ambos sistemas también protegen contra las célu-

las nativas que pueden ser dañinas como las células cance-

rosas o precancerosas.8

Sistema inmune 
innato

Sistema inmune adaptativo 
“adquirido”

Barreras físicas: piel, 
tracto gastrointesti-
nal, tracto respirato-

rio, nasofaríngea, ojos, 
etc.

Células Beta: en huesos 
marrones maduros, con-

tribuye a anticuerpos que liga 
directamente con antígenos 
específicos, ayuda a la inmu-

nidad humoral.

Mecanismos de 
defensa: secreciones, 

moco, bilis, ácido 
gástrico, saliva.

Células T: en el timo maduro; 
expresa receptores de célu-
las T y CD4 o CD8 (no am-

bos); contribuyendo a células 
mediadoras de inmunidad.

Respuesta inmune 
general: inflamación, 
respuestas celulares.

Tabla 1. Visión general del sistema inmunológico.

Intervenciones 
nutricionales

Virus objetivo y 
funciones asociadas

Vitamina A
Sarampión, VIH y 
coronavirus aviar.

Vitamina B
MERS-CoV; lesión 

pulmonar por terapia 
respiratoria.

Vitamina C
Coronavirus aviar; 

infecciones de vías aéreas 
bajas.

Vitamina D Coronavirus bovino.

Vitamina E Coxsackie virus y VIH.

DHA/EPA Influenza y VIH.

Selenio
Influenza, coronavirus 

aviar y mutaciones virales.

Zinc Sarampión y SARS-CoV.

Hierro Mutaciones virales.

Inmunomoduladores y 
potenciadores

Virus objetivo y 
funciones asociadas

Interferones SARS-CoV y MERS-CoV

Gammaglobulina IV SARS-CoV 

Timosina 
Coronavirus aviar e 

infecciones de vías aéreas 
bajas.

Timopentina 
Restaura producción de 

anticuerpos.

Levasimol
Regulación inmunológica 
estimulante y supresora.

Ciclosporina A
SARS-CoV, bronquitis 

infecciosa y virus aviar.

Medicina china
SARS-CoV, bronquitis 

infecciosa y virus aviar.

Tabla 2. Virus objetivo y funciones asociadas de los nutrimentos. 9

Tabla 3. Virus objetivo y funciones asociadas de los inmunomodula-
dores y potenciadores. 9

Junto con la opción terapéutica reconocida, se ha alcanza-

do una sinergia de beneficio para el paciente que pueda me-

jorar su respuesta al contacto, a la enfermedad y al pronós-

tico ante el SARS-CoV-2 que ahora nos afecta.10,11

Reflexionemos un poco la circunstancia nutricional y de 

salud en la que la pandemia toma al mundo y en particular a 

México. La condición global describe, antes de ella, un ámbi-

to de inseguridad alimentaria, malnutrición con su triple o 

cuádruple carga, alta prevalencia de ENT y una población 

que por vez primera cuenta más individuos mayores de 65 

años que menores de cinco años. Una pandemia que se vive 

considerando factores de riesgo de mortalidad circunstan-

cias que involucran al menos en dos de ellas un estado nutri-

cional no óptimo, sin excluir las comorbilidades nutricionales 

de quienes padecen HTA y neumopatía, frecuentemente con 

obesidad, también envejecimiento y carencias nutricionales, 

habitualmente no contabilizadas como parte del cortejo clí-

nico de estos individuos.10,11

Y qué nos espera con el impacto en economía, los resulta-

dos en nutrición y salud estiman repuntes en las tasas de 

morbilidad en todos los grupos de edad. Es decir, aunque 

1.8% de los casos son niños y adolescentes, el impacto ne-

gativo en economía traerá consecuencias inmensurables en 

su salud y nutrición, por ende, en su crecimiento y desarro-

llo.

México, como un modelo de lo que vive el mundo, adiciona 

el ser un país dentro del grupo considerado de ingreso eco-

nómico medio y bajo en los que las consecuencias segura-

mente serán mayores. 

En lo individual y colectivo el mundo está saturado de indi-

viduos sedentarios, con alimentación que asegura un balance 

energético positivo, en un ámbito de revolución tecnológica 

que atrapa y en un contexto de compartición de malnutrición 

en cualquiera de sus tres o cuatro cargas. Así nos atrapó el 

SARS-CoV-2 y ahora nos obliga a ser más sedentarios, incre-

mentar el BE, aumentar el uso de la tecnología prosedentaris-

mo. ¿Y qué le espera al individuo que sale librado de infectarse 

o que supera la infección? Un mundo de retos.

México hace mayúsculo el problema al vivir un estilo de 

vida y una circunstancia social, médica y cultural que facilita 

los pacientes ideales al virus si se trata de abatir con altos 

índices de mortalidad. Esperemos los números finales de la 

pandemia individuo por individuo, quién se salvó y quién no. 

Pero, sobre todo, vamos planeando qué vamos a hacer en 

nuestro México querido en el corolario de esta pandemia.
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Micronutrimento
Impacto de 
deficiencia

Impacto de 
prescripción

Vitamina A

Afecta a muchas 
funciones inmu-
nológicas, entre 
ellas el número 

y la actividad 
asesina de las 
células NK, la 
función de los 
neutrófilos, la 
capacidad de 

los macrófagos 
para fagocitar 
patógenos, el 

crecimiento y la 
diferenciación de 

las células B, la 
disminución del 
número y la dis-
tribución de las 
células T, etc.

Mayor suscep-
tibilidad a las 

infecciones (por 
ejemplo: diarrea, 
ITR, sarampión y 

malaria).

Niños: Reduce la 
mortalidad por 

todas las causas, 
la incidencia 
y mortalidad 
por diarrea y 

la incidencia y 
morbilidad del 
sarampión en 
los niños con 
carencias (de 
seis meses a 
cinco años); 

menor riesgo 
de morbilidad y 
mortalidad por 
enfermedades 

infecciosas
No es beneficio-

so en la neu-
monía.

Micronutrimento
Impacto de 
deficiencia

Impacto de 
prescripción

Vitamina D

Aumento de la 
susceptibilidad a 
las infecciones, 

especialmente a 
las ITR.

Incremento de la 
morbilidad y la 

mortalidad. 

Aumento de la 
gravedad de 

las infecciones, 
reducción del 

número de linfoc-
itos, reducción 
del peso de los 

órganos linfoides.

Incremento 
del riesgo de 

enfermedades 
autoinmunes 
(por ejemplo, 

diabetes de tipo 
1, esclerosis 

múltiple, lupus 
eritematoso 

sistémico, artritis 
reumatoide).

Reducción de 
las infecciones 
agudas de las 
vías respira-
torias si son 
deficientes.

Tabla 5. Impacto de la deficiencia y la prescripción de vitamina A en 
las respuestas inmunológicas y el riesgo de infección.

C. VITAMINA D

Micronutrimento
Inmunidad 

innata
Inmunidad 
adaptativa

Vitamina D

El receptor de 
la vitamina D 
se expresa en 
las células in-
munes innatas 
(por ejemplo: 
monocitos, 
macrófagos y 
células den-
dríticas).

Aumenta la dif-
erenciación de 
los monocitos 
a los macrófa-
gos. Estimula 
la proliferación 
de células 
inmunes y la 
producción de 
citoquinas y 
ayuda a prote-
gerse contra 
las infecciones 
causadas por 
patógenos.

La 1,25-dihi-
droxivitamina 
D3, la forma ac-
tiva de la vitam-
ina D, regula las 
proteínas an-
timicrobianas 
catelicidina y 
defensina, que 
pueden matar 
directamente a 
los patógenos, 
especialmente 
a las bacterias.

Principal-
mente efecto 
inhibitorio en 
la inmunidad 
adaptativa; 
por ejemplo, 
la 1,25-dihi-
droxivitamina 
D3 suprime la 
producción de 
anticuerpos 
por parte de 
las células B e 
inhibe la prolif-
eración de las 
células T.

VITAMINA A

Micronutrimento
Inmunidad 

innata
Inmunidad 
adaptativa

Vitamina A

Ayuda a man-
tener la integri-
dad estructural 
y funcional de 
las células de 
la mucosa en 
las barreras 
innatas (por 

ejemplo, la piel, 
las vías respira-

torias, etc.).

Importante 
para el fun-

cionamiento 
normal de 

las células in-
munes innatas 
(por ejemplo: 

células NK, 
macrófagos, 
neutrófilos).

Tabla 4. Rol clave de la vitamina A en el sistema inmunológico.

Tabla 6. Rol clave de la vitamina D en el sistema inmunológico.

Tabla 7. Impacto de la deficiencia y la prescripción de vitamina D en 
las respuestas inmunológicas y el riesgo de infección.

Figura 6. Funciones genómicas de la vitamina D.4

VDR: Acción genómica como 
factores de transcripción 

localizados en el núcleo de 
células diana

Elementos de 
respuesta a VDR

(VDRe)

RXR

VITAMINA D. FUNCIONES GENÓMICAS

Figura 7. Síntesis de vitamina D.

Figura 8. Papel Molecular de vitamina D.

Figura 9. Consumo recomendado de vitamina D en infecciones 
virales.
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C. VITAMINA C

C. ZINC

Micronutrimento
Inmunidad 

innata
Inmunidad 
adaptativa

Vitamina C

Antioxidante 
eficaz que protege 
contra las ROS 
y RNS produci-
das cuando los 
patógenos son 
eliminados por las 
células inmunes.

Regenera otros 
antioxidantes 
importantes como 
el glutatión y la 
vitamina E a su 
estado activo.

Promueve la sín-
tesis de colágeno, 
apoyando así la 
integridad de las 
barreras epiteliales.

Estimula la pro-
ducción, la función 
y el movimiento de 
los leucocitos (por 
ejemplo, neutró-
filos, linfocitos y 
fagocitos).

Aumenta los 
niveles séricos de 
las proteínas del 
complemento.

Tiene funciones en 
las actividades de 
las células antimi-
crobianas y NK y 
en la quimiotaxis.

Involucrado en 
la apoptosis y 
en la limpieza de 
neutrófilos gasta-
dos de los sitios 
de infección por 
macrófagos.	

Puede 
aumentar 
los niveles 
séricos de 
anticuerpos.

Tiene fun-
ciones en 
la diferen-
ciación y 
proliferación 
de linfocitos.

Tabla 8. Rol clave de la vitamina C en el sistema inmune.

Micronutrimento
Impacto de 
deficiencia

Impacto de 
prescripción

Vitamina C

Aumento del 
daño oxidativo.

Incremento de 
la incidencia y 
la gravedad de 
la neumonía y 

otras infec-
ciones.

Disminución 
de la resis-
tencia a la 

infección y al 
cáncer, dis-

minución de la 
respuesta de 

hipersensibili-
dad retardada, 
deterioro de la 
cicatrización 

de las heridas.

Las propiedades 
antioxidantes pro-
tegen a los leucoc-
itos y linfocitos del 

estrés oxidativo.

Personas 
mayores: posible 
reducción de la in-

cidencia y duración 
de la neumonía. 

Niños: reducción 
de la duración y la 

gravedad de los 
síntomas del resfri-
ado común; mejora 

de los resultados 
en la neumonía, 

el paludismo y los 
síntomas 

diarreicos.

Tabla 9. Impacto de la deficiencia y la prescripción de vitamina C en 
las respuestas inmunológicas y el riesgo de infección.

Micronutrimento
Inmunidad 

innata
Inmunidad 
adaptativa

Zinc

Los efectos 
antioxidantes 
protegen 
contra el ROS 
y el RNS.

Ayuda a 
modular la 
liberación de 
citoquinas 
e induce la 
proliferación 
de células T 
CD8+.

Contribuye 
a mantener 
la integridad 
de la piel y la 
membrana 
mucosa.

Papel central en 
el crecimiento 
celular y la dife-
renciación de las 
células inmunes 
que tienen una 
rápida distinción 
y renovación.

Esencial para 
la unión intra-
celular de la 
tirosina quinasa 
a los receptores 
de células T, 
necesaria para 
el desarrollo y la 
activación de los 
linfocitos T.

Soporta la res-
puesta de Th1.

Tabla 10. Rol clave del zinc en el sistema inmunológico.

Figura 10. Roles fisiológicos, bioquímicos y moleculares de los transportadores de zinc en la 
homeostasis y metabolismo.5

Figura 11. Zinc e infecciones virales.

C. DHA/EPA

En este contexto de regulación de la respuesta inmune y en 

forma más avanzada, la función de anti-inflamación que pue-

de modular y contener el exceso de respuesta inmune que 

lleve a catástrofes sistémicas en procesos agudos y cróni-

cos, también es campo de nutrimentos. En el caso de los 

ácidos grasos poliisnaturados Omega-3 y 6, la síntesis de li-

poxina derivada de ARA, de resolvinas, maresinas y protec-

tinas resultado del metabolismo de DHA y EPA, se presume 

alcanzan la oportunidad de contener riesgos de inflamación 

y producción de radicales libres, que en un proceso de de-

fensa contra virus, podría limitar el impacto de una respues-

ta inmune mayúscula y no regulada. 

RECEPTORES Y TRANSPORTADORES DE ZINC



   Nutrición en COVID-19    21

Estrategias terapéuticas y preventivas

Micronutrimento
Inmunidad 

innata
Inmunidad 
adaptativa

DHa/EPA

Patrullan múlti-
ples órganos en 
una búsqueda 
constante de 
patógenos invas-
ores. Son capaces 
de reconocer 
patrones molec-
ulares asociados 
a patógenos es-
pecíficos (PAMP) 
gracias a los 
receptores tipo toll 
(TLR) presentes 
en su superficie. 
Después del 
reconocimiento 
del patógeno, 
inician el proceso 
de eliminación 
del patógeno 
envolviéndolo 
(fagocitosis) 
y secretando 
moléculas antimi-
crobianas como 
las especies reac-
tivas de oxígeno 
(ROS). Simultán-
eamente, produ-
cen y secretan 
una gran variedad 
de citocinas y 
quimiocinas para 
reclutar y activar 
otras células 
inmunes tanto del 
sistema inmune 
innato como del 
sistema adapta-
tivo para montar 
una respuesta 
inmune eficiente y 
eliminar por com-
pleto la amenaza. 
Macrófagos ac-
tivados por PAMP 
e IFN-γ, conocidos 
como macrófagos 
activados clásica-
mente o M1, secre-
ta TNF- e IL-1

Las células 
dendríticas 
juegan un 
papel impor-
tante en la 
activación y 
regulación 
del sistema 
inmune 
adaptativo 
gracias a su 
papel como 
APC. 

Es en este 
contexto 
que se han 
investigado 
principal-
mente los 
efectos de 
los ácidos 
grasos 
omega-3 en 
las células 
dendríticas. 
Los ácidos 
grasos Ome-
ga-3 DHA y 
EPA causan 
una baja 
regulación 
del MHC II 
y moléculas 
coestimula-
doras en la 
superficie de 
las células 
dendríticas 
humanas y 
de ratón. 

 y dirige sus 
acciones hacia la 
eliminación de pa-
tógenos. Producen 
péptidos antigéni-
cos del patógeno 
destruido para 
presentarlos a las 
células inmunes 
adaptativas, que 
posteriormente ini-
cian una respuesta 
inmune más espe-
cífica. En contras-
te, los macrófagos 
también pueden 
activarse mediante 
I L - 4 en macró-
fagos activados 
alternativamente, 
o M2, que secretan 
I L - 10 y promue-
ven la reparación 
de tejidos.

Como con-
secuencia 
directa, la 
activación de 
las células T 
por las célu-
las dendríti-
cas tratadas 
con ácidos 
grasos Ome-
ga-3 se ve 
gravemente 
afectada.
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Tabla 11. Rol clave del DHa/EPA en el sistema inmunológico.
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Figura 12. DHa/EPA.6

En el contexto del COVID, la experiencia evaluada en esta 

revisión sistemática del uso de la nutriología en el manejo de 

infecciones virales ubica a micronutrimentos y a AGPI en un 

perfil de opción terapéutica que no puede ser omitida. 

RECOMENDACIONES A MANERA 
DE REFLEXIÓN

Los sistemas de salud deben asumir un dogma emanado de 

la primera Conferencia Mundial sobre Nutrición de finales 

del siglo pasado. País que no invierte en nutrición, está des-

tinado a la enfermedad y a la pobreza. En corto, y me refiero 

en lo que compete a la responsabilidad de los que hablamos, 

escuchan y protagonizan en cualquier ámbito de influencia 

para el tema, se requiere promover una alimentación estra-

tégica y racional en la población. Lo que quiere decir, optimi-

zada a la circunstancia epidemiológica, regional, cultural y 

biológica, en la que sea cual sea la carga, desnutrición u obe-

sidad, la tercera y cuarta carga debe ser contenida con su-

plementación de micronutrimentos.12

No olvidar que la salud no coincide son IMC saludable, si 

no hay actividad física, la enfermedad se llama sedentaris-

mo, sarcopenia, inmunocompromiso, oxidación envejeci-

miento, enfermedad y muerte temprana. Reducir la influen-

cia de la tecnología desde nosotros mismos para modelar a 

los hijos un perfil alejado de esta adicción tecnológica. Pro-

mover el sueño, el reposo y la relajación. En esta lámina dejo 

algunas propuestas que nuestro equipo desarrolla para me-

jorar el estilo de vida y la nutrición de nuestros pequeños y 

sus familias.12 

Tabla 12. Recomendaciones ante el escenario COVID-19 por Perea 
Martínez Arturo.

CONCLUSIONES

El sistema inmunológico experimenta muchos cambios a lo 

largo del curso de la vida, desarrollándose y madurando du-

rante la niñez, alcanzando potencialmente su máxima función 

en los primeros años de la edad adulta, y disminuyendo gra-

dualmente en la mayoría de las personas de edad avanzada. 

En cada etapa de la vida hay características inmunológicas 

distintas y hay factores específicos que afectan de manera 

diferente a la función inmunológica con la consiguiente dife-

rencia en el tipo, la prevalencia y la gravedad de las infeccio-

nes con la edad. 

Un factor común a lo largo de toda la vida es la necesidad de 

un suministro adecuado de micronutrimentos que desempe-

ñan un papel fundamental en el apoyo a la función inmunoló-

gica. Las carencias múltiples de micronutrimentos son más 

comunes en todo el mundo, y la probabilidad de que se pro-

duzcan aumenta con la edad. La prescripción de nutrimentos 

adaptados a las necesidades específicas de cada grupo de 

edad puede ayudar a proporcionar una base adecuada para 

una función inmunológica óptima. Los datos clínicos disponi-

bles sugieren que la prescripción con micronutrimentos pue-

de reducir el riesgo y la gravedad de las infecciones y contri-

buir a una recuperación más rápida. 
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Efectos benéficos en estudios clínicos:
· Zn: morbilidad y mortalidad reducidas; e. g., neumonía, diarrea infan-
til, síntomas de resfriado común.
· Vitamina C: duración y severidad disminuidas del resfriado común, 
algunos efectos profilácticos en niños; beneficios en neumonía, malaria 
e infecciones diarreicas.
· Vitamina A: en niños con deficiencia, morbilidad y mortalidad re-
ducida de enfermedades infecciosas, riesgo disminuido de diarrea y 
sarampión.

Efectos benéficos en estudios              clínicos:
· Vitamina C: duración y severidad              disminuidas del resfriado común; puede 
reducir incidencia con deficiencia               marginal de vitamina C; rinorrea disminui-
da cuando se le combina con Zn.
· Vitamina D: protege contra ITR               agudo, especialmente cuando hay deficiencia.
· Combinación vitaminas C, D y              Zn: puede apoyar la función inmune y 
minimizar el riesgo de infección.
· Micronutrientes múltiples:                     síntomas reducidos del 'síndrome del 
edificio enfermo' (e. g. cefalea, ojos               irritados, congestión nasal, inflamación de 
garganta, cansancio/dolor, diarrea,              signos y síntomas de ITR agudo).

Efectos benéficos en estudios clínicos:
· Zn: actividad inmune incrementada; incidencia y morbilidad reducidas del resfriado 
común, herpes labial, influenza y neumonía; puede proteger contra enfermedades dege-
nerativas relacionadas con la edad.
· Vitamina C: severidad y duración de neumonía reducidas.
· Vitamina E: actividad inmune incrementada, incluida la respuesta a la vacunación; 
puede reducir ITR superior.
· Combinaciones vitamínicas (A+C+E o C+E+beta-caroteno o micronutrientes múlti-
ples): producción o actividad de células inmunes incrementada, o respuesta a la vacuna-
ción incrementada.

Suplementación

Estado de micronutrientes

Riesgo de infección

Nacimiento/infantes Niñez Adolescencia Adultez Edad mayor

Inmunidad

Riesgo mayor

Desarrollo del sstema inmune

Riesgo mayor

Disfunción del sitema inmune

Riesgo alto Riesgo moderado, mo             dulado por factores de vida

Sistema inm             une maduro

· La leche materna es la mayor 
fuente nutricional.
· Dependientes del estado de mi-
cronutrientes maternos: vitaminas 
A, B1, B2, B6, B12, C, D (también la 
luz solar), Fe, Zn.
· Independientes del estado ma-
terno: Ca, Mg, Cu.
· Impacto de deficiencia: morbili-
dad y mortalidad incrementadas (e. 
g. en neumonía, diarrea, saram-
pión).

Requerimientos menores vs. 
adultos.
· Alto riesgo de deficiencias de 
micronutrientes múltiples.
· Deficiencias comunes: Fe, 
vitamina A, I; también vitaminas 
D, E, Zn, Se.
· Impacto de deficiencia: 
morbilidad y mortalidad incre-
mentadas (e. g. en neumonía, 
diarrea, sarampión).

· Requerimientos mayores vs. niños
· Deficiencias de micronutrientes             frecuentemente relacionadas con factor 
de estilo de vida.
   - Antioxidantes (e. g. vitaminas                C, E, A) y componentes de enzimas de 
antioxidantes (e. g. Zn, Cu, Fe, Se)               especialmente importantes para combatir 
estrés oxidativo.
   - Zn necesario para una función               tímica óptima.
· Deficiencias comunes:
   - Adolescentes: vitaminas C, D,                A, E, folato, Zn, Fe, Se.
   - Adultos (masculino y femeni              no): vitamina B6, Cu,
   - Adultos femeninos: folato, Fe,              Se.
· Impacto de deficiencia: alto                   riesgo de infecciones como resfriado 
común, efectos adversos mayores                por factores ambientales (e. g. contamina-
ción del aire).

· Requerimientos de micronutrientes similares a adultos jóvenes.
· Antioxidantes también son esenciales.
· Deficiencias mucho más comunes, tanto en comunidad como en centros de atención a 
largo plazo.
· Deficiencias comunes: vitaminas B, folato, vitaminas A, C, D, E, Ca, Fe, Zn, Cu: deficien-
cias mayores en mujeres (mayor expectativa de vida, menopausia).
· Impacto de deficiencia: severidad incrementada de ITR superior e inferior, e infeccio-
nes urinarias y del tracto genital.

· Sistema innato susceptible a 
patógenos.
· Sistema adaptativo menos capaz 
para responder a antígenos depen-
dientes de células T.
· Vacunación necesaria desde la 8 
semanas.
· Infecciones comunes: resfriado 
común (masculino>femenino), 
influenza estacional, malestar y 
diarrea (rotavirus).

· Continúa vacunación.
   - Desglose en la educación 
a la respuesta Th-1 puede 
predisponer a alergias, y 
enfermedades inflamatorias y 
autoinmunes.
· Infecciones comunes: resfria-
do común (femenino>mas-
culino), influenza estacional, 
ITR inferior, malestar y diarrea 
(rotavirus).

· Riesgo incrementado de infeccio             nes debido a factores relacionados con 
el estilo de vida: nutrición pobre,               obesidad, ejercicio excesivo y prolongado, 
estrés oxidativo, estrés fisiológico               crónico, consumo de alcohol excesivo, 
alteraciones del sueño.
· Infecciones comunes: resfriado               común (adultos>adolescentes, especial-
mente si están en contacto con                   niños), influenza no estacional, malestar y 
diarrea (norovirus, campylobacter).

· Los más susceptibles a infecciones (y niños pequeños)
   - Infecciones más propensas a ser más severas y prolongadas.
   - Complicaciones secundarias comunes.
   - Respuesta a la vacunación más pobre.
· Desórdenes comunes: enfermedades autoinmunes, infecciones del tracto urinario, ITR 
inferior, influenza estacional, infecciones de la piel y de tejidos blandos, arteriosclerosis, 
Alzheimer, osteoporosis, diabetes; resfriado común menos frecuente vs. adultos jóvenes.

· Inmunidad (IgA, IgG, IgM) pasiva.
· Inmunidad innata (funcional-
mente inmaduro, poblaciones de 
células protectoras diferentes a 
adultos).
· Algunas respuestas adaptativas 
(especialmente Th-2).

· El sistema adaptativo madu-
ra, adquiere memoria.
   - Desarrollo de respuestas 
Th-1-
   - Se alcanzan niveles adultos 
de IgM.
· Vs. infantes: ↑neutrófilos, 
eosinófilos, basófilos, células 
CD3* y CD8* T; ↓conteos de 
plaquetas, células CD4* T; cé-
lulas CD19+ similares y altas.

· Madurez inmunológica alcanza-
da, bien equipado para enfrentar 
retos inmunes
   - Niveles adultos de IgG y IgA 
alcanzados.
   - Decrecimiento en tejido tímico 
funcional.
· Vs. infantes y niños:
   - ↑Células CD8* T, y células NK.
   - ↓Eosinófilos, basófilos, linfoci-
tos, conteos de plaquetas y células 
CD19*.

   · Debe estar bien equipado para enfrentar  
   retos inmunes.
   - El sistema adaptativo depende de las célu 
   las T producidas antes de la pubertad.
   - Respuesta inmune más fuerte en mujeres 
   que en hombres.
   · Vs. infantes y niños:
   - ↑células CD3*, CD4*, CD8* T.
   - ↓Células CD19*, linfocitos totales y números 
   absolutos de células T y B.
   · Vs. infantes: ↑Células NK

· Desregulación inmune (inmunosenescencia), sobre todo respuestas adaptativas.
   - Barreras de membranas de piel y mucosa comprometidas.
   - Resolución de respuestas inflamatorias más lenta (inflamm-aging).
   - Respuesta a retos inmunes y vacunación reducidas.
· Con el tiempo:
   - Acumulación de células T con memoria, niveles de células CD4* T estabilizados; 
receptores tipo Toll comprometidos.
   - ↓Tejido hematopoyético y linfoide, producción de células T, CD3*, CD8*, CD9* 
T, células B con memoria; función fagocítica, estallido respiratorio intracelular, IgA, 
función de célula NK.
   - ↑citoquinas pro-inflamatorias, estrés oxidativo.
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Tabla 12. Recomendaciones ante el                escenario COVID-19 por Perea Martínez Arturo.
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INTRODUCCIÓN

A 
finales de diciembre de 2019 surgió una nueva neumonía 

atípica por un coronavirus en Wuhan, China, vinculada a 

la transmisión de animal a humano en un mercado local. 

Posteriormente comenzó la transmisión del virus de persona a per-

sona, lo que resultó en una enfermedad respiratoria generalizada 

en Wuhan y otras áreas urbanas de la provincia de Hubei, China. El 

coronavirus luego se extendió por China y al menos en otras 20 

naciones. El 11 de febrero, la Organización Mundial de la Salud nom-

bró al virus SARS-CoV-2 y el síndrome se denominó COVID-19, o 

enfermedad por coronavirus 2019.1 Aunque no es tan letal como el 

brote del síndrome respiratorio agudo severo (SARS) en 2003, el 

COVID-19 se caracteriza por ser una enfermedad respiratoria gra-

ve con mortalidad significativa, especialmente entre las personas 

mayores de 60 años y en aquellas con afecciones crónicas subya-

centes como diabetes, obesidad e hipertensión. En los niños, la 

afectación respiratoria por SARS-CoV-2 parece tener un curso 

más benigno, con casi ninguna fatalidad reportada en este grupo 

de edad; sin embargo, a finales de abril de 2020 un grupo de médi-

cos de Reino Unido reportó ocho casos en niños previamente sanos 

que presentaron el síndrome inflamatorio multisistémico pediátri-

co. Otro grupo italiano notificó casos en niños como síndrome de 

choque similar a Kawasaki y síndrome de activación macrofágica.2

La enfermedad se contrae a través del contacto con secreciones 

respiratorias de personas infectadas. Estas secreciones se disemi-

nan por gotas que pueden alcanzar hasta dos metros de distancia 

durante el estornudo o tos. Otra forma de transmisión es al tocar 

objetos o superficies contaminadas con el virus y el contacto con la 

mucosa de boca, ojos o nariz. Van Doremalen et al. creó 10 situa-

ciones experimentales mediante aerosolización del virus en las que 

demostró que este es viable en aerosoles durante tres horas y que 

fue más estable en plástico y acero que en cartón y cobre.3

El SARS-CoV-2 es altamente transmisible con un número re-

productivo estimado (R0) de 2.2, es decir, se estima que un indi-

viduo infectado transmite el virus a otros 2.2 individuos en un 

período de incubación promedio de 5.8 días. El hallazgo de que 

el SARS-CoV-2 se transmite de personas infectadas asintomáti-

cas, junto con su capacidad de causar una enfermedad pandé-

mica en un período de semanas, sugiere que el control de esta 

infección viral será un desafío sin la posibilidad de una vacuna. 

Aquí proporcionamos una breve descripción del virus, su fisio-

patología y algunos de los principales candidatos y los desafíos 

de implementar estrategias de vacunación.1

CARACTERÍSTICAS VIRALES

Los coronavirus se encuentran ampliamente distribuidos en el 

mundo e infectan humanos, mamíferos y aves; pueden ocasionar 

enfermedades respiratorias, gastrointestinales, hepáticas y neuro-

lógicas. El Comité Internacional de Taxonomía de Virus los clasifica 

en el orden Nidovirales, familia Coronaviridae, subfamilia Corona-

virinae, esta última consta de cuatro géneros Alphacoronavirus, 

Betacoronavirus, Gammacoronavirus y Deltacoronavirus. El nom-

bre coronavirus lo adquieren por su apariencia bajo el microscopio 

electrónico parecido a una corona. Son virus envueltos, con un 

diámetro aproximado de 125 nm, genoma ARN de cadena simple, 

con sentido positivo. Es el virus con el genoma más grande de los 

virus ARN con un tamaño de 26-32 kilobases, codifica cuatro pro-

teínas estructurales que incluyen glicoproteína espiga (S), envoltu-

ra (E), membrana (M) y nucleocápside (N) y otras 16 proteínas no 

estructurales que participan en la transcripción y replicación viral 

como es la helicasa y la ARN polimerasa dependiente de ARN.4

Posterior a las epidemias de SARS-CoV y MERS-CoV, en China 

se establecieron estrategias para la identificación oportuna de vi-

rus emergentes y reemergentes. La vigilancia incluye la investiga-

ción y seguimiento de los casos de neumonía de etiología descono-

cida, se realizan pruebas de escrutinio a todas las neumonías que 

cumplan con los siguientes criterios: fiebre mayor de 38º C, recuen-

to total de leucocitos normal o bajo, o recuento de linfocitos bajo, 

evidencia radiográfica de neumonía y no presentar mejoría de los 

síntomas después de tratamiento antimicrobiano por tres a cinco 

días. En diciembre de 2019 en Wuhan, China se identificó una serie 

de casos de neumonía que cumplían con estos criterios, con aso-

ciación epidemiológica en un mercado de mariscos mayorista, por 

lo que se inició el aislamiento de este virus. El Centro Chino para el 

Control y Prevención de Enfermedades realizó el cierre de este 

mercado como primera medida de control epidemiológico el 1 de 

enero de 2020, y se tomaron muestras de lavado bronquial a tres 

pacientes intubados. Mediante el uso de la reacción en cadena de 

la polimerasa en tiempo real y cultivo viral, se identificó un nuevo 

virus el 9 de enero de 2020 llamado provisionalmente “nuevo coro-

navirus 2019” (nCoV-2019), el cual se clasificó dentro del género 

Betacoronavirus de la familia Coronaviradae, subgénero Sarbeco-

virus; posteriormente, la OMS declaró a la infección por nCoV-2019 

una emergencia internacional de salud pública el 30 de enero de 

2020 y el 11 de febrero del mismo año el nombre de la enfermedad 

cambió oficialmente a COVID-19 (coronavirus disease), posterior-

mente, al análisis genómico de las secuencias del virus este se de-

nominó SARS-CoV-2.4 Después de la secuenciación viral del llama-

do SARS-CoV-2 se encontró una similitud del 79% con el virus 

SARS-CoV aislado en 2003; sin embargo, es más parecido al coro-

navirus de murciélago RaTG13 con 98% de semejanza y a las se-

cuencias del coronavirus del pangolín.5

FISIOPATOLOGÍA DEL COVID-19

Los coronavirus humanos se unen a uno de los receptores a 

través de su proteína espiga, los cuales pueden ser la enzima 

convertidora de angiotensina, dipeptidil peptidasa-4, amino-

peptidasa N y O-ácido acetilsalicílico e ingresan a la célula a 

través de una vía endosómica y/o no endosómica. La infección 

por SARS-CoV-2 se inicia con la unión de la glucoproteína S al 

receptor de la célula huésped (enzima convertidora de angio-

tensina 2 [ACE2]) que es un paso crítico para la entrada del vi-

rus. Asimismo, interviene aquí una molécula activadora que fa-

cilita la invaginación de la membrana para la endocitosis de 

SARS-CoV-2 (proteasa celular transmembrana de serina tipo 2 

[TMPRSS2]).5,6 Otra vía de entrada es la participación de anti-

cuerpos neutralizantes no eficientes, que pudieron generarse a 

partir de infecciones previas por otros coronavirus, como 

SARS-CoV o incluso algunos betacoronoavirus implicados en el 

resfriado común. Este mecanismo se conoce como infección 

facilitada por anticuerpos o ADE (por sus siglas en inglés, Anti-

body Dependent Enhancement). ACE2 varía su expresión se-

gún la edad, siendo mayor posterior a los 17 años y en el género 

masculino, lo cual explica por qué la incidencia es menor en ni-

ños pequeños. La afinidad en la unión de la proteína S y ACE2 es 

10 a 20 veces mayor en SARS-CoV-2 que la observada con 

SARS-CoV, por lo que lo hace muy infectante.5 
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Posterior a que el virus entra en la célula, el ARN genómico fun-

ciona como un patrón molecular asociado a patogénos e interactúa 

con los receptores tipo Toll (TLR3 Y TLR7), activando la cascada 

proinflamatoria. Esta respuesta inicial comprende la primera línea 

de defensa contra la infección viral en el sitio de entrada. La célula 

huésped sufre piroptosis, un tipo de muerte celular programada, 

que se ve comúnmente en los virus citopáticos, desencadenando 

la generación de citocinas y quimiocinas proinflamatorias; estable-

ciendo un circuito de retroalimentación proinflamatorio que, even-

tualmente, daña la infraestructura pulmonar. La tormenta de cito-

cinas resultante circula a otros órganos, provocando daño múltiple. 

El reclutamiento pulmonar de células inmunes de la sangre y la in-

filtración de linfocitos en las vías respiratorias pueden explicar la 

linfopenia y el aumento de la relación neutrófilos-linfocitos, obser-

vados en alrededor de 80% de los pacientes con infección por 

SARS-CoV-2.5 Una vez ingresado el virus a la célula huésped se li-

bera la nucleocápside y el ARN en el citoplasma,  posteriormente se 

sintetizan las enzimas que participan en la transcripción y replica-

ción del virus, produciendo copias ARN de sentido negativo. Por 

medio de ARN subgenómicos se producen las proteínas estructu-

rales que posteriormente serán ensambladas y se libera el virión a 

través de exocitosis al espacio extracelular, infectando otras célu-

las y favoreciendo el circuito de retroalimentación proinflamato-

rio,3,4 como se muestra en la Figura 1. 
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En un estudio efectuado en 173 pacientes con infección por 

SARS-CoV-2 se observó que la tasa de seroconversión y las con-

centraciones de anticuerpos aumentaron rápidamente durante las 

primeras dos semanas, la tasa de seropositividad acumulada al-

canzó 50% en el día 11 y 100% en el 39.

DESARROLLO DE VACUNAS CONTRA 
SARS-CoV-2

Es difícil aventurar cuándo se podrá disponer de vacunas contra 

la infección por coronavirus SARS-CoV-2. La aparición de CO-

VID-19 ha hecho pensar en las vacunas como la mejor manera de 

prevenirla, como ocurre habitualmente cuando aparece una 

nueva enfermedad infecciosa. Evidentemente, existe un gran 

interés por conseguir vacunas contra esta enfermedad y hay nu-

merosas empresas e instituciones académicas en todo el mun-

do que trabajan para conseguirlo. Hasta mayo de 2020 existen 

115 vacunas candidatas en evaluación, siendo 78 las más avan-

zadas, donde seis se encuentran en evaluación clínica y 72 en 

evaluación preclínica. La mayoría de estos productos se están 

desarrollando en laboratorios de investigación básica. Si supe-

ran las primeras fases, deberán pasar a las industrias farmacéu-

ticas con capacidad para realizar los ensayos clínicos necesarios 

para garantizar su eficacia, seguridad y capacidad de produc-

ción para poner las vacunas al alcance de la población. Gracias 

al impacto que ha tenido la pandemia de COVID-19 a nivel mun-

dial, se ha impulsado el desarrollo de vacunas con una rapidez 

sin precedentes, iniciando los estudios en marzo del año pasado, 

tomando en cuenta que la secuencia genética del virus se publi-

có el 11 de enero de 2020. Por estas razones, diversos organis-

mos internacionales estiman que se contará con una vacuna 

frente al SARS-CoV-2 en un periodo de 12 a 18 meses.8

La Coalition for Epidemic Preparedness Innovations (CEPI), 

una alianza fundada en Davos en 2017 como resultado de un 

consenso internacional e intergubernamental para desarrollar 

nuevas vacunas para prevenir futuras epidemias, está confor-

mada por organizaciones públicas, privadas, filantrópicas y de 

la sociedad civil. Se encarga de acelerar el desarrollo de vacu-

nas contra enfermedades infecciosas emergentes y permitir el 

acceso equitativo a estas vacunas para las poblaciones afecta-

das durante los brotes. Se encuentra trabajando con las autori-

dades sanitarias mundiales y los fabricantes de vacunas para 

apoyar el desarrollo de vacunas contra COVID-19. La CEPI está 

estudiando desde febrero el panorama de candidatos a la vacu-

na de COVID-19 mediante el uso de todo tipo de fuentes que 

incluyen los productos candidatos a vacunas en evaluación de 

la lista autorizada y continuamente actualizada por la OMS. 

Figura 1. Fisiopatología del virus SARS-CoV-2: Diagrama esquemático de la vacuna basada en ARNm dirigida a la proteína espiga y su 
fisiopatología del virus SARS-CoV-2.7 Imagen tomada y modificada de: Wang F, Kream RM, Stefano GB. An evidence based perspective on 

mRNA-SARScov-2 vaccine development. Med Sci Monit. 2020;26:1–8.

El SARS-CoV-2 plantea distintos desafíos. Primero, aunque la 

proteína espiga del virus es un inmunógeno prometedor para la 

protección, la optimización del diseño del antígeno es fundamental 

para garantizar una respuesta inmune óptima. La discusión conti-

núa sobre el mejor enfoque para la producción de la vacuna, si esta 

se debe dirigir a la proteína de longitud completa o sólo al dominio 

de unión al receptor.

En segundo lugar, la experiencia preclínica con candidatos a va-

cunas para el SARS y MERS ha generado preocupaciones sobre la 

exacerbación de la enfermedad pulmonar, ya sea directamente o 

como resultado de la mejora dependiente de anticuerpos. Tal efec-

to adverso puede estar asociado con una respuesta de células T 

auxiliares tipo 2 (Th2); también hay controversia por la utilización 

de adyuvantes para generar una respuesta inmune suficiente o pa-

ra ahorrar dosis, aquellos que desencadenan una respuesta Th1 y 

han demostrado una alta respuesta de anticuerpos neutralizantes 

son teóricamente más propensos a ser protectores y evitar el ries-

go de complicaciones.9

Se están desarrollando varias vacunas contra el SARS-CoV-2 

con el objetivo de prevenir la infección, reducir la gravedad de la 

enfermedad y promover la eliminación del virus. Los principales 

antígenos para el desarrollo de la vacuna son la glucoproteína S, 

espiga estructural o su dominio de unión al receptor. Sin embar-

go, la propensión de los coronavirus a mutar y recombinar rápi-

damente lo plantea como un problema potencial para el desa-

rrollo de vacunas. 

El desarrollo clínico es un proceso trifásico. Durante la fase I 

pequeños grupos de personas reciben la vacuna de prueba. En 

la fase II el estudio clínico se expande y la vacuna se administra 

a personas que tienen características (como la edad y la salud 

física) similares a aquellas para las que está destinada la nueva 

vacuna. En la fase III la vacuna se administra a miles de perso-

nas y se prueban su eficacia y su seguridad. Muchas vacunas se 

someten a estudios formales de fase IV (poscomercialización), 

después de que la vacuna ha sido aprobada y autorizada. Todo 

este proceso es largo y costoso; la mayoría de los productos 

que inician la etapa preclínica van cayendo en las diferentes fa-

ses y sólo unos pocos llegan a ser comercializados.8

Desarrollar una vacuna rápidamente requiere un nuevo paradig-

ma de pandemia, con un inicio rápido y muchos pasos ejecutados 

en paralelo antes de confirmar el éxito del resultado de otro paso, 

lo que significa un riesgo financiero elevado.

En la Figura 2 se resume cómo se debe manufacturar una vacu-

na, desde sus estudios preclínicos hasta la licencia, en compara-

ción con el paradigma de hacer una vacuna durante una pandemia 

donde se imbrican las diferentes fases. 

Desafíos de la vacuna de SARS-CoV2

· Mutación de la proteína Espiga.
· Configuración esférica.
· Glucosilación.
· Razón entre Espiga/Virión.
· Razón entre nucleótidos/Espigas.
· Co-receptor complejo.
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Figura 2. Fases para la elaboración y licitación de vacunas nuevas: Se ilustran los dos procesos de desarrollo de vacunas. En la primera 
flecha se presentan las fases de desarrollo de manera paulativa y sistématica en un paradigma tradicional. En la segunda flecha, debido a la 
emergencia y al riesgo potencial de las pandemias, las fases se superponen para acortar el tiempo que tarda en desarrollarse una vacuna.10 
Imagen tomada y modificada de: Lurie N, Saville M, Hatchett R, Halton J. Developing Covid-19 Vaccines at Pandemic Speed. N Engl J Med 

382;21 [Internet]. 2020;1969–73. Disponible en: nejm.org.

TIPOS DE VACUNAS

A) Vacunas de virus vivos atenuados 

La ventaja de las vacunas de virus vivos atenuados es que 

generalmente inducen una respuesta inmune robusta y durade-

ra, incluida la inmunidad celular y humoral a muchos antígenos 

diferentes. En estudios en animales con SARS-CoV se ha de-

mostrado que los mutantes atenuados con deleción del gen E 

estructural inducen anticuerpos neutralizantes, reducen las 

cargas virales y protegen de los síntomas clínicos de la infección 

por SARS-CoV. En contraste, la supresión de marcos de lectura 

abiertos tuvo poco o ningún efecto sobre las cargas virales in 

vitro e in vivo. Otras estrategias en desarrollo para las vacunas 

vivas atenuadas contra coronavirus son la reorganización del 

genoma o la eliminación de genes. Estos tienen la ventaja de que 

el virus de la vacuna no puede recombinarse con virus salvajes.

B) Vacunas inactivadas 

En modelos de ratones, las vacunas inactivadas inducen con 

éxito la inmunidad celular y humoral (con muchos anticuerpos 

neutralizantes diferentes) contra el SARS-CoV y la inmunidad 

humoral contra MERS-CoV. En un ensayo de fase 1 en humanos, 

las vacunas inactivadas contra el SARS-CoV fueron bien tolera-

das y produjeron anticuerpos neutralizantes. Sin embargo, no 

se han realizado estudios de desafío en humanos y en los análi-

sis de desafío de mono, no se mostró evidencia clara de protec-

ción a pesar de la inducción de buenas respuestas celulares y 

humorales. Además, se ha planteado la preocupación de que las 

vacunas inactivadas contra el SARS-CoV y MERS-CoV puedan 

dar lugar a respuestas inmunes y/o inflamatorias nocivas des-

pués de la administración de la vacuna.9

C) Subunidad y vacunas recombinantes 

Las vacunas de subunidades son antígenos purificados, ge-

neralmente combinados con adyuvantes y son el método más 

popular en el desarrollo de vacunas contra nuevos coronavirus. 

Para el SARS-CoV y MERS-CoV estos se desarrollan principal-

mente a partir de la glucoproteína S, RBD o proteína nucleocáp-

side. Algunos estudios muestran que las vacunas de subunida-

des administradas por vía intranasal pueden inducir respuestas 

inmunes más fuertes e inmunidad de mucosas. Varias vacunas 

de subunidades han tenido éxito en estudios con animales en 

desafíos inmunológicos. 

D) Vacunas de vectores virales 

Se ha demostrado que los vectores basados en adenovirus 

que codifican proteínas del SARS (p. Ej., proteína de nucleocáp-

side, glicoproteína S espiga y otras proteínas de membrana) 

son inmunogénicos en ratones y macacos rhesus en los que 

indujeron respuestas inmunes humorales y celulares. Se ha de-

mostrado que las vacunas basadas en adenovirus que llevan 

piezas MERS-CoV reducen la morbilidad y la mortalidad (cargas 

virales pulmonares indetectables o reducidas) en modelos de 

ratón. Inicialmente se observaron hemorragias pulmonares 

después del desafío viral. Sin embargo, agregar un ligando 

CD40 a la vacuna mejoró la inmunogenicidad y la eficacia, tam-

bién evitó la patología pulmonar accidental, lo que hace de esta 

vacuna una estrategia prometedora. No obstante, la inmunidad 

preexistente contra el adenovirus podría reducir la eficacia. Es-

to podría abordarse administrando una vacuna basada en virus 

seguida de una recombinante como refuerzo.9

Un estudio, comparando una vacuna inactivada contra el 

SARS-CoV con una vacuna basada en adenovirus contra el 

SARS-CoV, encontró que el primero condujo a respuestas hu-

morales más altas. Las vacunas basadas en adenovirus admi-

nistradas por vía intranasal llevaron a la producción de anticuer-

pos de inmunoglobulina A que se ha asociado con una protec-

ción superior contra la replicación del virus en los pulmones. 

Esto indica que medir los anticuerpos neutralizantes del suero 

podría no ser una forma suficiente de evaluar la eficacia de la 

vacuna para el coronavirus, ya que la inmunidad de la mucosa 

podría ser más importante.

Para el SARS-CoV también se ha utilizado un poxvirus como 

vector para una vacuna administrada por vía intranasal e intra-

muscular. Esta vacuna indujo anticuerpos neutralizantes y re-

dujo las cargas virales en el tracto respiratorio de ratones estu-

diados. Sin embargo, una vacuna similar utilizada en hurones 

condujo a un mayor daño hepático después del desafío de 

SARS-CoV.9

Las vacunas de vectores adicionales para el SARS-CoV que 

se han probado en animales se basan en el virus de la parain-

fluenza de ADN recombinante, el virus del sarampión de ADN 

recombinante y virus vivos atenuados, el virus de la rabia de vi-

rus vivos atenuados y la Salmonella atenuada.

E) Vacunas de ADN 

Las vacunas que contienen ADN que codifica la glucoproteína 

espiga parecen inducir una respuesta más sólida de anticuer-

pos neutralizantes contra MERS-CoV que las vacunas que sólo 

contienen la proteína RBD. Se ha demostrado que protegen a 

los macacos rhesus de la neumonía por MERS-CoV. Tres vacu-

nas de ADN contra MERS-CoV han avanzado en ensayos clíni-

cos. En la Tabla 1 se resumen los diferentes tipos de vacunas y 

sus ventajas y desventajas. En la Figura 3 se describen los can-

didatos potenciales a vacunas contra el SARS-Cov-2. 

Paradigma
tradicional en
múltiples años

Decisión de invertir
en candidatos

Primeros ensayos
en humanos

Decisión de invertir en
candidatos

Identificación de objetivos, selección
de colaboradores y ensayos preclínicos

Seguridad/Selección de dosis

Primero en humanos (seguridad) Ensayos de eficacia

Fabricación a gran escala

Acceso: Difusión geográfica de los 
sitios de fabricación y desarrollo.
Búsqueda de autorización de 
emergencia antes de la licencia.

Vía reglamentaria para la 
autorización de emergencia

Desarrollo de fabricación, ampliación, material de ensayo 
clínico, escala comercial, validación del proceso

SeguridadEficaciaDesarrollo
clínico

Ensayos de eficacia
en humanos

Ensayos de evaluación
en humanos

Fabricación a gran escala

Fase 1 Fase 2 Fase 3 Licencia

Ampliación de fabricación, escala 
comercial, validación del proceso

Material de ensayo clínico
a pequeña escala

Identificación de objetivos,
selección de colaboradores 

y ensayos preclínicos

Pandemia por el 
virus SARS CoV-2

Nuevo 
paradigma de

 pandemia

Las fases superpuestas acortan el 
tiempo de desarrollo de la vacuna
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TIPO VENTAJAS DESVENTAJAS

VIVAS ATENUADAS

· Respuesta inmune duradera y 

efectiva.

· Reducen cargas virales.

· Inducen a la producción de anti-

cuerpos neutralizantes.

· Pruebas de bioseguridad más 

rigurosas.

· Contraindicaciones a ciertos gru-

pos poblacionales.

· Se requiere cadena de frío.

INACTIVADAS

· Inactivadas inducen con éxito la 

inmunidad celular y humoral.

· Bien toleradas.

·Respuesta humoral mas altas en 

comparación a la inducida por vacunas 

de vectores virales.

· Pueden dar lugar a respuestas 

inmunes y/o inflamatorias nocivas 

después de la aplicación.

SUBUNIDADES* Y 
RECOMBINANTES**

· Administración por via intranasal.

· Inducen respuestas inmunes mas 

fuertes e inmunidad de la mucosa.

· Alto perfil de seguridad.

· Induce respuesta humoral y celular.

· Necesita adyuvantes apropiados.

· La rentabilidad puede variar.

VECTORES VIRALES
· Excelente inducción del sistema 

inmune.

· Se tiene que agregar CD40 para evi-

tar la patología pulmonar accidental.

· La inmunidad preexistente contra el 

adenovirus podría reducir la eficacia.

· Pueden producir diferentes res-

puestas inmunes.

VACUNAS DE ADN**

· Mostró una respuesta más concreta 

de anticuerpos neutralizantes contra 

MERS-COV.

·Producción rápida.

· Fácil diseño y manipulación.

· Induce respuesta inmune más baja 

en comparación a la vacuna de virus 

vivos atenuados.

CLASIFICACIÓN DE VACUNAS9,10,11

Tabla 1. Ventajas y Desventajas de los diferentes tipos de vacunas. Las Vacunas de subunidades son antígenos purificados, generalmente 
combinados con adyuvantes y son el método más popular en el desarrollo de vacunas contra nuevos coronavirus, estos se desarrollan 

principalmente a partir de la glucoproteína S, RBD o proteína nucleocápside. ** Se usó proteína RBD recombinante para reducir con éxito 
las cargas virales en los pulmones y la orofaringe y para prevenir la neumonía por MERS-CoV. *** Las vacunas que contienen ADN  codifi-

can la glucoproteína espiga.

Figura 3. Candidatos potenciales a vacunas para el virus SARS-CoV-2: En el recuadro A se resumen en una tabla los potenciales objetivos 
a vacunas para el virus SARS-CoV-2. En los recuadros B, C y D, se ilustran cada uno de ellos y su participación dentro de la fisiopatología 

del virus-SARS-CoV.12 Imagen tomada y modificada de: Callaway E. Vaccines the Race for. Nature [Internet]. 2020;580:576–7. Available 
from: https://media.nature.com/original/magazine-assets/d41586-020-01221-y/d41586-020-01221-y.pdf.

VACUNAS POTENCIALES EN INVESTIGACIÓN 
CONTRA SARS-COV-2

Hasta el momento los proyectos de vacunas contra COVID-19 

incluyen una amplia gama de plataformas tecnológicas, con en-

foques tradicionales y novedosos. La mayoría se encuentran en 

etapas preclínicas. Sin embargo, seis de los productos candida-

tos ya han pasado al desarrollo clínico.13:

• mRNA-1273. Vacuna de ARNm que codifica la proteína S en-

capsulado en nanopartículas lipídicas (moderna).

• Ad5-nCoV. Vector de adenovirus tipo cinco que expresa la 

proteína S (CanSino Biologicals).

• INO-4800. Plásmido de ADN que codifica la proteína S admi-

nistrada por electroporación (Inovio Pharmaceutical).

• LV-SMENP-DC. Células dendríticas modificadas con vector 

lentiviral que incluyen minigenes que expresan dominios con-

servados de proteínas estructurales y proteasas (Shenz-hen 

Geno-Immune Medical Institute).

• aAPC específico de patógeno. Células presentadoras de an-

tígeno modificadas con vector lentiviral (Shenzhen Geno-Im-

mune Medical Institute).

• ChAdOx1 nCoV-19 vectorizada con adenovirus. Codifica la 

proteína espiga del SARS CoV-2. (The Jenner Institute, Univer-

sity of Oxford, Oxford, UK).

Ya que la elaboración de la vacuna plantea diversos retos, 

varios prototipos se han estado desarrollando en todo el mun-

do, hasta hoy una de las propuestas más avanzadas y de mayor 

expectativa es la de la universidad de Oxford. Esta inició el 11 de 

enero de 2020, se eligió un vector de vacuna de adenovirus de 

chimpancé (ChAdOx1), pues puede generar una fuerte respues-

ta inmune con una dosis y no es un virus replicante, por lo que 

no puede causar una infección continua en el individuo vacuna-

do, por ende sería más segura para grupos poblacionales vulne-

Vectores virales 
replicantesCandidatos potenciales a vacunas 

para el virus SARS-CoV-2

Virus:

1. Inactivados

2. Debilitados

Ácidos nucleicos:

5. DNA

6. RNA

Vectores virales:

3. Replicantes

4. No replicantes

Basados en proteínas:

7. Subunidades de 
proteínas
8. Partícula similar 
a virus

Virus inactivados
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2
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6

3 4 7

8
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Gen de la proteína spike
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Un proceso llamado
electroporación crea

poros en las membranas
para aumentar la

absorción de ADN
en una célula

El RNA a medudo
está encerrado en una

capa de lípidos para que
pueda ingresar a las células

Electroporación

DNA

RNA

Cuerpo humano

Cuerpo humano

Célula

Célula

Núcleo

Vectores virales 
no replicantes

Subunidades
de proteínas

Partícula similar al virus

Respuesta inmunológica
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rables como niños, ancianos y personas con enfermedades 

crónico-degenerativas, la vacuna Oxford contiene la secuencia 

genética de esta proteína espiga de superficie dentro de la cons-

trucción ChAdOx1. Después de la vacunación se produce la pro-

teína espiga de superficie del coronavirus, que prepara al siste-

ma inmune para atacar el coronavirus posterior a la infección.14 

Al igual que la vacuna antes mencionada, otra candidata con 

altas expectativas es la fabricada por la empresa estadouniden-

se de biotecnología moderna. Reveló sus primeros datos de un 

ensayo clínico en humanos; su vacuna contra COVID-19 desen-

cadenó una respuesta en humanos y ratones, los cuales mos-

traron protección contra infecciones pulmonares causadas por 

SARS-Cov-2. La vacuna consiste en ARN mensajero diseñado 

para construir la proteína espiga del coronavirus con la consi-

guiente producción de anticuerpos protectores. Se está desa-

rrollando conjuntamente con el Instituto Nacional de Alergia de 

Estados Unidos y Enfermedades infecciosas (NIAID) en Bethes-

da, Mary Land, en marzo comenzaron las pruebas de seguridad 

en humanos. Los estudios han demostrado que su vacuna de-

tuvo la replicación del virus en los pulmones de ratones estudia-

dos.15 En la Tabla 2 se resumen las características principales y 

fases de estudio de las vacunas que se encuentran en evalua-

ción contra SARS-Cov-2.14

Antivirales para SARS-CoV-2
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Tabla 2. Tipos de vacunas, laboratorio al que pertenecen y fases de investigación.

TIPO DE VACUNA VACUNAS LABORATORIO FASE DE INVESTIGACIÓN

VIRUS ENTEROS

Vacuna vectorizada con adenovirus 
con tecnología AdVac® y PER.C6® 16

aAPCespecífico de patógeno.
Células presentadoras de antígeno 
modificadas con vector lentiviral.

LV-SMENP-DC. Células dentríticas 
modificadas con vector.

Lentiviral.

Virus vivos atenuados. 17

ChAdOx1 nCOV-19 vectorizada con 
adenovirus, codifica la proteína espiga 

del SARS COV-2.14

Vacuna basada en proteínas usando la 
plataforma molecuylar Clamp18

Janssen (Johnson & 
Johnson).

Shenzhen Geno-Inmune 
Medical Institute.

Shenzhen Geno-Inmune 
Medical Institute.

Codagenix/-Serum Insti-
tute of India.

The Jenner Institute, Uni-
versity of Oxford, Oxford, 

UK.

University of Queens-
land/CEPI.

Preclínica

Preclínica

Preclínica

Preclínica

Fase III

Preclínica

SUBUNIDAD

Tecnología de nanopartículas recombi-
nantes.19

Proteína recombinante de trímero S 
usando tecnología Trimer-Tag.20

Vacuna a base de proteína RBD de 
coronavirus.21

Vacuna oral de proteína recombinante 
utilizando la plataforma VAAST.22

Vacuna de ADN (INO-4800,basada en la 
vacuna INO-4700 MERS.23

Novavax.

Clover Bipharmaceuticals.

Baylor College of Medicine, 
Fudan University, New York.
Blood Center, Univ. Texas.

Medical Branch.

Vaxart.

Inovio/Beiging Advaccine.
Biotechnology Co./CEPI.

Preclínica

Preclínica

Preclínica

Preclínica

Preclínica

VACUNAS DE 
ÁCIDO 

NUCLÉICO

mRNA-1273. Vacuna de ARNm que 
codifica la proteína S encapsulando en 

nanopartículas lipídicas.24

Vacuna ARNm25

INO-4800. Plásmido de ADN que 
codifica la proteína S administrada por 

electroporación.13

Moderna/NIH/CEPI.

Cure Vac/CEPI.

Inovio Pharmaceutical.

Fase II

Fase II

Preclínica
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Indicaciones de antivirales 
contra COVID-19 en 
el neonato y durante 

el embarazo

ANTIVIRALES EN EL PACIENTE NEONATO
CONSIDERACIONES

A  
ctualmente no existen medicamentos aprobados para 

COVID-19, ni por la FDA (Administración de Drogas y 

Alimentos) ni por alguna otra organización europea o 

consejo internacional. No obstante, desde el inicio de la pan-

de-mia se ha utilizado una variedad de medicamentos aproba-

dos para otras indicaciones, así como otros múltiples agentes 

que están en investigación y son estudiados para el tratamien-

to de COVID-19, estos últimos, en varios cientos de ensayos 

clínicos en todo el mundo. 

Para el caso de tratamiento de COVID-19, se ha podido tener 

autorización para emplear medicamentos o agentes aprobados o 

autorizados para otras indicaciones, a través de diversos meca-

nismos, como el de autorizaciones de uso de emergencia (Emer-

gency Use Authorizations [EUA]), o mediante solicitudes de 

emergencia de nuevos medicamentos en investigación (Emer-

gency Investigational New Drug [EIND]), por referirse como uso 

compasivo. Por esta razón, siempre que sea posible, el panel re-

comienda que sea prometedor no aprobado o sin licencia.

Los tratamientos recomendados donde se incluyen el uso 

de antivirales para COVID-19 están basados tanto sobre evi-

dencia científica como en opinión de expertos. Por lo tanto, 

cada recomendación incluye dos rangos: una letra (A, B o C) 

que indica la fuerza de la recomendación y un número romano 

(I, II, o III) que señala la calidad de la evidencia que apoya esta 

recomendación, tal como se muestra en la tabla siguiente.1,2

Fuerza de la recomendación
Calidad de la evidencia 
para su recomendación

A. Fuerte recomendación pa-
ra el caso.

I. Uno o más estudios aleato-
rios con resultados clínicos 

y/o puntos finales de labora-
torio validados.

B. Moderada recomendación 
para el caso.

II. Uno o más ensayos bien 
designados no aleatorizados 
o estudios de cohorte obser-

vacionales.

C. Recomendación opcional 
para el caso.

III. Opinión de expertos.

Tabla 1. Rangos de recomendación.
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INDICACIONES DE ANTIVIRALES 
EN EL NEONATO

La infección humana por el nuevo virus SARS-CoV-2 se infor-

mó por primera vez en la provincia de Wuhan a fines de no-

viembre de 2019 y para el 31 de diciembre se estaban repor-

tando 27 casos con Síndrome de Dificultad Respiratoria Agudo 

(SDRA) de causa desconocida. 

El jueves 23 de enero de 2020, la OMS consideró que era 

"demasiado pronto" para hablar de "emergencia de salud pú-

blica de alcance internacional". Posteriormente, la OMS cam-

bió el lunes 27 de enero a "alto" el riesgo del coronavirus sur-

gido en China. Y para febrero, la OMS le dio el nombre de CO-

VID-19. El 24 de febrero la OMS pide al mundo se prepare para 

una potencial pandemia, la cual finalmente fue declarada por 

la misma organización el 11 de marzo de 2020.3

Hacia el 28 de abril se reporta que más de tres millones de 

personas en todo el mundo se han infectado con COVID-19, lo 

que ha resultado en > 215,000 muertes, con tasas de mortali-

dad regional que van desde menos de 1% a 12%. Y para el 31 

de mayo se reportaron 5,939 234 y 367,255 defunciones en 

215 países afectados.3,4

Dos estudios iniciales de la provincia de Wuhan informaron 

que en los recién nacidos y en niños era poco frecuente que 

experimentaran una enfermedad grave por COVID-19 en 

comparación con los adultos. El primero del CDC Chino, que 

sólo reportó que 1.3% de 72,314 pacientes diagnosticados 

con COVID-19 eran menores de 20 años. El segundo era un 

informe posterior de 171 niños menores de 16 años hospitali-

zados en la provincia de Wuhan, únicamente tres fueron in-

gresados en la UCI y de esos, sólo un niño murió. 5,6

A pesar de que la pandemia se inició en China (Wuhan) entre 

noviembre y diciembre, y que los primeros reportes de casos 

en niños incluidos recién nacidos fueron entre abril y mayo de 

2020, hasta la fecha no se cuenta con ningún fármaco especí-

fico o exclusivo en niños (incluidos los neonatos) y en adultos, 

contra COVID-19 o SARS-CoV-2 que haya sido aprobado por la 

OMS (Organización Mundial de la Salud), por los CDC (Centres 

for Disease Control and Prevention) o por la FDA (Food and 

Drug Administration). No obstante, de ello lo único cierto que 

hay al momento en los recién nacidos es que todo caso sospe-

choso o confirmado o aquellos nacidos de madres con historia 

de infección por el SARS CoV-2, entre 14 días antes y 28 días 

después del parto, y los expuestos a personas infectadas con 

el SARS CoV-2 (incluyendo miembros de la familia, cuidado-

res, miembros del equipo médico o incluso visitas) presenten 

o no síntomas, deben mantenerse o ser hospitalizados, según 

sea el caso.7,8

Estos recién nacidos (sobre todo si son prematuros) deben 

ser admitidos en la sala de aislados, de preferencia con pre-

sión negativa y en un tercer nivel de atención. Actualmente, el 

principio del tratamiento es la atención de apoyo y el trata-

miento de complicaciones. Para los lactantes con síndrome de 

dificultad respiratoria aguda grave, pueden ser eficaces las 

dosis altas de surfactante pulmonar (PS), óxido nítrico inhala-

do (iNO) y ventilación oscilatoria de alta frecuencia (HFOV). 

Para casos críticos se requiere terapia de reemplazo renal 

continuo (TRRC) y terapia pulmonar con membrana extracor-

pórea (ECMO). 

Se recomienda un equipo multidisciplinario (MDT) para el 

manejo de neonatos críticos con infección por COVID-19 

(2019-nCoV). El MDT debe incluir las siguientes subespeciali-

dades formadas en la prevención del SARS-CoV-2, tales co-

mo: especialistas obstétricos, neonatales y de cuidados inten-

sivos, neumólogos, radiólogos, infectólogos, enfermeras es-

pecializadas y trabajadores sociales. Dado que actualmente 

no existe un fármaco anti-coronavirus efectivo, se debe evitar 

el uso inapropiado de antibióticos, especialmente antibióticos 

de amplio espectro. 

Si hay evidencia de infección bacteriana secundaria se de-

ben usar los antibióticos relevantes. No hay información que 

respalde la efectividad de la gammaglobulina, el interferón o la 

terapia hormonal.9,10,11 No obstante de todo ello, de acuerdo 

con los resultados de varios estudios de diferentes autores 

publicados en la literatura y basados en estudios clínicos y ob-

servacionales incluso de cohortes, así como otros en marcha, 

han dado por hecho recomendar ampliamente el uso de rem-

desivir, cloroquina, hidroxicloroquina, lopinavir/ritonavir y azi-

tromicina como tratamiento primario contra esta enfermedad 

por COVID-19, ya sea solos (excepto azitromicina) o en com-

binación. A continuación, se mencionarán algunos de los anti-

virales que diferentes estudios y guías han recomendado para 

ser usados en el paciente neonato.6,7,12

Remdesivir: Uso sólo en pacientes hospitalizados con en-

fermedad severa por COVID-19, con saturación de O2 < 94% 

al medio ambiente (a nivel del mar) o en aquellos que requie-

ran de oxígeno suplementario. (AI) Recomendado para pa-

cientes que están con ventilación mecánica o ECMO (oxigena-

ción por membrana extracorpórea). (BI) La duración de la te-

rapia para los que no están intubados pero tienen una enfer-

medad severa, es de cinco días. (AI) Para aquellos que están 

con apoyo ventilatorio o con ECMO, la duración de la terapia 

aún no está bien definida, pero se recomiendan hasta 10 días 

de tratamiento. (CIII) Para pacientes con leve o moderada en-

fermedad por COVID-19, no hay datos que apoyen el uso de 

remdesivir. Su empleo en el embarazo está justificado cuando 

el riesgo beneficio justifique el potencial riesgo para la madre 

y el feto. Como tal en el recién nacido grave su empleo requie-

re de consentimiento autorizado y es sólo como uso compasi-

vo. Las dosis que se han empleado en pediatría son: en meno-

res de 40 kg: dosis de carga de 5 mg/kg vía intravenosa el 

primer día, seguida de 2.5 mg/kg vía intravenosa como man-

tenimiento del segundo al décimo día.13,14,15

Lopinavir/ritonavir: La recomendación de acuerdo con los 

reportes publicados es sobre la base de su empleo en estudios 

clínicos. (AIII) Las dosis recomendadas en neonatos desde los 

14 días hasta lactantes de seis meses son con base en kg de 

peso y a la SC (superficie corporal). Basándose en el peso, 

(mg/kg) la dosis es de 16/4 mg/kg (corresponde a 0.2 mL/kg) 

y basándose en la SC (mg/m2), la dosis es de 300/75 mg/m2 

(corresponde a 3.75 mL/m2); administrar dos veces al día por 

diez días. En el paciente adulto se le ha asociado con náusea, 

prolongación del QTc pero sobre todo con hepatotoxicidad por 

ser un potente inhibidor de la enzima CYP3A (muchos medica-

mentos son metabolizados por esta enzima), por lo que puede 

causar severa toxicidad. No obstante, en embarazadas con 

VIH el fármaco tiene un buen perfil de seguridad, ya que no es 

teratogénico dado que hay baja transferencia placentaria al 

feto a excepción de la presentación en solución que contiene 

alcohol y que no se recomienda durante el embarazo.16,17,18

ANTIVIRALES EN LA PACIENTE EMBARAZADA
CONSIDERACIONES

El CDC publicó el pasado 6 de marzo una lista de preguntas y 

respuestas sobre este tema:

Pregunta: ¿Las mujeres embarazadas son más susceptibles a 

la infección o tienen un mayor riesgo de enfermedad grave, 

morbilidad o mortalidad con COVID-19, en comparación con el 

público en general?

Respuesta: No hay reportes científicos publicados sobre la sus-

ceptibilidad de las mujeres embarazadas a COVID-19. Experi-

mentan cambios inmunológicos y fisiológicos que pueden ha-
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cerlas más susceptibles a las infecciones respiratorias virales, 

incluido el COVID-19. También pueden estar en riesgo de cursar 

con una enfermedad grave, pero con una menor morbilidad o 

mortalidad en comparación con la población general, como se 

observa en los casos de otras infecciones por coronavirus rela-

cionadas (incluyendo el SARS y MERS) y otras infecciones res-

piratorias virales como la gripe, durante el embarazo.19

A la fecha no hay información sobre resultados adversos en 

mujeres embarazadas con COVID-19. No obstante, los reportes 

observados en cuanto a pérdida de embarazo, incluyendo abor-

to espontáneo y muerte fetal, se relacionan con casos de infec-

ción por otros coronavirus relacionados, no COVID-19 [SARS-

CoV y MERS-CoV]. Se sabe que las fiebres altas durante el pri-

mer trimestre del embarazo pueden aumentar el peligro de 

ciertos defectos congénitos. Y según la OMS las mujeres emba-

razadas no parecen tener un mayor riesgo de severidad por la 

enfermedad. En una investigación con 147 mujeres embaraza-

das (64 confirmadas, 82 sospechosas y una asintomática), solo 

1% tuvo una presentación crítica de la enfermedad. 20,21

En junio de 2020, instituciones expertas del Reino Unido hi-

cieron públicos resultados de una investigación que concluye 

que las mujeres embarazadas no parecen ser más susceptibles 

a los síntomas graves de COVID-19, y que no hay evidencia de 

que el virus pueda transmitirse a un bebé durante la gestación.22

Al igual que en los pacientes adultos masculinos y pacientes 

pediátricos incluidos los neonatos, no hay un tratamiento es-

pecífico o dirigido contra COVID-19; sin embargo, al igual que 

con los anteriores, el tratamiento farmacológico está susten-

tado en los reportes de la literatura.

INDICACIONES DE ANTIVIRALES EN LA MUJER 
EMBARAZADA

No existe un tratamiento antiviral específico para COVID-19, pero 

el de soporte puede ayudar a aliviar los síntomas y debe incluir el 

apoyo de las funciones de órganos vitales en casos severos. 

Durante la temporada de influenza, si no hay confirmación 

de infección por COVID-19 y en pacientes con criterios clínicos 

de enfermedad tipo influenza (ETI) se recomienda iniciar con 

algún antiviral contra la influenza.

El oseltamivir, con el cual contamos en nuestro país, está 

dentro de los recomendados; la dosis sugerida es de 75 mg VO 

cada 12 h por cinco días y se sugiere administrar dentro de las 

primeras 48 horas de iniciada la sintomatología donde ha de-

mostrado ser eficaz, aunque puede emplearse posteriormen-

te pero su eficacia no es tan importante. Otros antivirales con-

tra la influenza que no están del todo disponibles en México y 

pueden empleados en la mujer embarazada son: zanamivir y 

peramivir.23,24 

Existen algunos antivirales que, por lo menos in vitro, tienen un 

gran potencial y podrían ayudar disminuir la carga viral y favore-

cer el restablecimiento de la salud de los enfermos con COVID-19: 

remdesivir, la combinación de lopinavir/ritonavir. 25,26,27,28

Remdesivir es un nuevo profármaco, un análogo de nucleó-

tido que inhibe eficazmente la replicación del SARS CoV-2 in 

vitro y la de los coronavirus relacionados, incluido el MERS-

CoV en primates no humanos:25,28

• Dosis de carga el primer día de 200 mg IV seguida de una 

dosis de mantenimiento de 100 mg IV al día desde el día 2 al 

día 10.

Por igual se sabe que el lopinavir/ritonavir es seguro en el 

embarazo según los datos poblacionales de la exposición al 

lopinavir/ritonavir en embarazos VIH positivos.25,26,27,28

• Lopinavir/ritonavir 200 mg/50 mg comprimidos: la dosis es 

400/100mg (dos comprimidos) cada 12 horas vía oral. La du-

ración será individualizada, pudiendo utilizarse de guía para la 

retirada la desaparición de la fiebre, y la duración máxima será 

de 14 días.

• Lopinavir/ritonavir 80/20 mg/ml solución oral: la dosis es 

400/100mg (5 ml) cada 12 horas vía administración por son-

da. La solución debe reservarse para pacientes intubados en 

UCI y para la población pediátrica que no sea subsidiaria de 

tratamiento con los comprimidos, ya sea porque la dosis es 

inapropiada o por las dificultades para tragar los mismos.

Por otro lado está, la ribavirina, un análogo antiviral de la 

guanosina que se usa comúnmente en los cocteles de trata-

miento en coronavirus, por ejemplo, en la epidemia SARS. Los 

beneficios reportados de la ribavirina sobre la mortalidad fue-

ron inconsistentes (5%-42.8%), pero fueron más homogé-

neos en la mejoría de los síntomas (71.4%-80%), y en la dismi-

nución en la admisión a UCI (13%-20%) (40,41). El mayor 

problema de la ribavirina es la alta incidencia de eventos ad-

versos, especialmente hemólisis (reportado en el 68.5% de los 

pacientes). Sin embargo, se sabe que es teratogénico: induce 

aborto espontáneo, defectos cráneo-faciales y de las extremi-

dades en embriones de ratones preñados expuestos a dosis 

>25 mg/kg, por lo tanto, a la fecha se recomienda evitarlo, 

especialmente al comienzo del embarazo.25,29

COMENTARIOS

Afortunadamente, la infección en la mujer embarazada se ha 

observado que no representa una importante comorbilidad 

tanto en ella como en el producto de la concepción, por lo que 

el uso de antivirales y otro fármaco debe estar aprobado por 

un comité de atención a estos pacientes, así como a las reco-

mendaciones descritas en la literatura.

Dado que la embarazada puede cursar con cuadros agudos 

y graves de neumonía que muchas veces se asocia a un evento 

bacteriano (y que incrementan la tasa de mortalidad mater-

na), aunado al manejo dentro de una UCI como parte del apoyo 

que incluye mantener una buena hidratación, oxigenoterapia y 

fisioterapia torácica, el tratamiento antibiótico apropiado en 

combinación con el tratamiento antiviral se debe usar de in-

mediato cuando se sospeche o confirme una infección bacte-

riana secundaria.30

Como dato relevante, cabe señalar que el uso de metil-

prednisolona a dosis de 40 a 80 mg/IV/día sin exceder los 

2 mg/kg (máximo cinco días), se recomienda solo en pa-

cientes con COVID- 19 con falla ventilatoria y que se encuen-

tren en manejo con ventilación mecánica por cuadro de 
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SDRA, así como en pacientes con choque refractario a ma-

nejo con líquidos endovenosos. Se debe tener precaución 

en pacientes diabéticos. Su uso está justificado ya que se ha 

observado disminución de complicaciones por SDRA, re-

ducción de la posibilidad de pro-gresión de un caso leve/

moderado a grave, favorece un incremento de niveles de 

linfocitos y ha demostrado que en casos de SDRA disminuye 

la mortalidad.29

Se debe tener precaución con respecto al uso de esteroides 

prenatales (dexametasona o betametasona) para la maduración 

fetal en los casos prematuros que requieren de nacimiento, ya 

que estos pueden empeorar la condición clínica materna14 y la 

administración de esteroides prenatales retrasaría el nacimiento 

necesario para el manejo del paciente. El uso de esteroides pre-

natales debe considerarse a discusión entre el grupo tratante. En 

el caso que una mujer infectada presente trabajo de parto prema-

turo espontáneo, la tocólisis no debe utilizarse.30

CONCLUSIONES

A la fecha no hay suficiente evidencia para recomendar algún tra-

tamiento farmacológico específico para infección por COVID tanto 

en embarazadas y niños, más allá de las recomendaciones asocia-

das a oxigenoterapia a necesidad según hipoxia, soporte vasoactivo 

y antibiótico o antimicótico de ser necesario, aunque cabe hacer 

notar que no se han reportado eventos adversos en los esquemas 

mencionados de antivirales o incluso de inmunomoduladores.
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Integración 
terapéuticaINTEGRACIÓN

TERAPÉUTICA H 
asta la fecha no se ha encontrado un tratamiento efectivo 

en contra del coronavirus COVID-19. Todos los informes 

están basados en experiencias in vitro y posibles aplica-

ciones clínicas no comprobadas, por lo que, con base en lo repor-

tado en la literatura, enfocamos el tratamiento en una combinación 

de medicamentos que tienen la finalidad de controlar los síntomas 

y evitar que avance el daño tisular. Se ha considerado conveniente 

preparar varios escenarios clínicos para conocer cuándo y con qué 

medicamentos actuar en cada etapa de la infección:

Escenario 1: Pacientes asintomáticos, sanos.

Escenario 2: Pacientes infectados, con prueba de PCR positiva, 

asintomáticos, con o sin comorbilidades.

Escenario 3: Pacientes enfermos, PCR positiva, con síntomas le-

ves sin comorbilidades.

Escenario 4: Pacientes enfermos, PCR positiva, con síntomas le-

ves con comorbilidades.

Escenario 5: Pacientes enfermos, PCR positiva, con síntomas 

moderados sin comorbilidades.

Escenario 6: Pacientes enfermos, PCR positiva, con síntomas 

moderados con comorbilidades.

Ahora presentamos la asociación de medidas y/o medica-

mentos:

Escenario 1:

Medidas preventivas:

• Dieta saludable.

• Ejercicio físico y mental.

• Mantener índice de masa corporal normal, peso y talla adecuado.

• Si es hipertenso, mantener un adecuado control (telmisartán).

• Lavado de manos con agua y jabón, empleo de gel hidroalcohólico,

• Cubreboca, careta y/o lentes de protección facial. 

• Distancia física adecuada de dos metros entre personas.

• Desinfección en casa, lavado de piso, perillas de puerta, ba-

randales, con cloro al 1%

• Evitar concurrir a reuniones de más de 10 personas y lugares 

cerrados.

• Vitamina C 1 g cada 24 h.

• Zinc 100 mg cada 24 h.

• Vitamina D3 4000 u. cada 24 h. 

• Cúrcuma 1 cap. cada 12 h. por dos semanas.

• Alfa Omega 3 y 6, 1 cap. cada 24 h. por dos semanas

• Probiótico, Lactobacillus rhamnosus GG y Sacharomyces boular-

diCNCM-I-745, 5 billones cada 12 h. 1 sobre cada 12 h. por ocho días.

• Quercetina 250-500 mg c/12 h.

Escenario 2:

El manejo anterior, más:

• Colutorios de H202; o de yodopolivinilpirrolidona; o de clor-

hexidina cada 8 horas.

Escenario 3:

El manejo anterior, más:

• Paracetamol 500 mg c/8 h. por fiebre.

• Ivermectina 0.15-0.2 mg/kg, el primer y tercer día.

• Pidotimod 400 u 800 mg (según edad) cada 12 h. por dos 

semanas y/o

• Inosina (niños 100 mg/k/día; adultos 1 g c/6 h.) por una semana.

Escenario 4:

El manejo anterior, más:

• Aspirina 100 mg cada 12 h.

• Factor de transferencia (transferón).

• Anticuerpos monoclonales (bamlanivimab, casirivimab, imve-

dimab).	

Escenario 5:

El manejo anterior, más:

• Enoxaparina, 1 mg/k cada 24 h. subcutánea.

• Amoxacilina, Amoxacilina/clavulanato, azitromicina.

Escenario 6:

El manejo anterior, más:

• Esteroides sistémicos: dexametasona, metilprednisolona.
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Antivirales 
para la infección por 

influenza A y B

INTRODUCCIÓN

A 
diferencia de Estados Unidos donde algunos antivira-

les para influenza no se encuentran tan fácilmente 

disponibles (por reportes de incremento), en mu-

chos otros países sí están disponibles varios de los seis agen-

tes antivirales recomendados contra la influenza. En México 

sólo tres y ocasionalmente cuatro de ellos se hallan en el mer-

cado farmacéutico, estos son: amantadina, rimantadina, osel-

tamivir y zanamivir; los tres primeros son los que se comercia-

lizan en nuestro país.

La amantadina y la rimantadina son medicamentos antivira-

les relacionados en una clase de medicamentos conocidos co-

mo adamantanos. Estos medicamentos son activos contra los 

virus de la influenza A pero no contra los virus de la influenza B.

El zanamivir y el oseltamivir son antivirales relacionados en 

una clase de medicamentos conocidos como inhibidores de la 

neuraminidasa. Estos dos son activos contra los virus de la 

influenza A y B. Se diferencian en farmacocinética, perfiles de 

seguridad, vías de administración, grupos de edad aprobados 

y dosis recomendadas, mostradas en la Tabla 1.1

Los otros dos fármacos que hay en el mercado estadouni-

dense, el europeo y el asiático, son peramivir y baloxavir mar-

boxil. El primero es también un inhibidor de la neuraminidasa 

y fue inicialmente empleado como medicamento de emergen-

cia en octubre del 2009 por la Administración de Alimentos y 

Medicamentos (FDA) de Estados Unidos.2,3 Y el segundo, es un 

nuevo fármaco antiviral con especial eficacia sobre los virus 

gripales y que actúa inhibiendo la endonucleasa cap-depen-

diente que precisa para su replicación. Es el primer represen-

tante de los denominados inhibidores de la proteína básica 2 

(PB2) gripal, que fue aprobado el 24 de octubre de 2018 por la 

FDA. Ha mostrado eficacia además de contra los virus gripales 

A y B, a la mayoría de las cepas origen animal (gripe aviar).4,5

LÍNEA DEL TIEMPO EN EL DESARROLLO DE AN-
TIVIRALES CONTRA INFLUENZA

1966: La FDA autoriza la amantadina, medicamento antivi-

ral, como profiláctico contra la influenza A, pero no es efectivo 

contra la influenza B.

1994: La FDA aprueba el uso de la rimantadina, derivada de 

la amantadina, como tratamiento para la influenza A, pero 

igual no para la B.

1999: Se aprueba el uso de los inhibidores de neuraminidasa 

oseltamivir y zanamivir para tratar la infección por el virus de 

la influenza.6

2014: La FDA aprueba el uso de peramivir para tratar la in-

fluenza en adultos. Es el primer medicamento intravenoso 

contra la influenza.

Para el 24 de octubre de 2018 la FDA autoriza el uso de ba-

loxavir marboxil, para el tratamiento de la influenza pero sin 

complicaciones dentro de los 2 días de la aparición de la enfer-

medad en personas de 12 años o más.7

USO DE ANTIVIRALES Y SU RELACIÓN CON LA 
VACUNACIÓN CONTRA INFLUENZA

En el momento actual la vacunación contra influenza es la 

principal recomendación para prevenir la enfermedad en la 

mayor parte de los países del mundo, si no es que en todo el 

mundo (que cuenta con ingresos per cápita suficientes). Sin 

embargo, dado que cabe la posibilidad de que una persona 

reciba medicamentos antivirales para prevenir la influenza y 

deba ser vacunada, se aceptan las siguientes consideraciones: 

Es aceptable la administración de vacuna antiviral inactivada 

(IIV) o vacuna antiviral recombinante tetravalente (RIV4) a 

personas que reciben medicamentos antivirales contra la in-

fluenza para tratamiento o quimioprofilaxis. No hay datos dis-

ponibles sobre la vacunación con LAIV4 (vacuna antigripal vi-

va atenuada) en el contexto del uso de antivirales contra la 

influenza. Sin embargo, debemos tener presente que los me-

dicamentos antivirales contra la influenza pueden interferir 

con la acción de LAIV4 porque contiene virus vivos.

El prospecto de LAIV4 señala que los agentes antivirales 

pueden reducir la eficacia de la vacuna si se administran den-

tro del rango de 48 horas antes a 14 días después de la vacu-

nación.8 Sin embargo, los nuevos antivirales contra la influen-

za peramivir y baloxavir, tienen vidas medias más largas que el 

oseltamivir y el zanamivir (aproximadamente 20 horas para 

peramivir y 79 horas para baloxavir), y posiblemente podrían 

interferir con la replicación de LAIV4 si se administra> 48 ho-

ras antes de la vacunación.9,10 No se han estudiado las posibles 

interacciones entre los antivirales de la influenza y LAIV4, y se 

desconocen los intervalos ideales entre la administración de 

estos medicamentos y LAIV4. Suponiendo un período de al 

menos cinco vidas medias para una disminución sustancial de 

los niveles del fármaco, es razonable suponer que el peramivir 

podría interferir con el mecanismo de LAIV4 si se administra 

entre cinco días antes y dos semanas después de la vacuna-

ción, y que el baloxavir podría interferir si se administra 17 días 

antes a dos semanas después de la vacunación.11 El intervalo 

entre recibir el antivírico contra la influenza y LAIV4 para el 

cual podría ocurrir interferencia puede extenderse aún más en 

presencia de condiciones médicas que retrasen la eliminación 

del medicamento (por ejemplo, insuficiencia renal). Las perso-

nas que reciben estos medicamentos durante estos períodos 

antes o después de recibir LAIV4 deben volver a vacunarse 

con otra vacuna adecuada contra la influenza (p. Ej., vacuna 

antigripal inactivada trivalente [IIV3] o RIV4).

RESISTENCIA DE LOS FÁRMACOS ANTIVIRALES 
CONTRA INFLUENZA

En los últimos años, en los Estados Unidos de Norteamérica 

la resistencia generalizada a los adamantanos entre las cepas 

del virus de la influenza A (H3N2) ha hecho que estas clases de 

medicamentos sea menos útiles clínicamente. Además, se en-

contró que las cepas del virus H1N1 2009 que causó la última 

pandemia de influenza, también eran resistentes a los ada-

mantanos. Por lo tanto, la amantadina y la rimantadina en di-

ferentes países, incluido México, continúan siendo empleadas 

con discreción y salvo ciertas condiciones locales y epidemio-
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lógicas en lo posible (tales como: conocimiento de la resistencia 

farmacológica de las cepas circulantes de influenza, disponibi-

lidad de fármacos, costos, estado agudo o no de la enfermedad, 

entre otras condiciones), en el tratamiento antivírico para la 

infección o enfermedad provocada por el virus de influenza tipo 

A que ha circulado con mayor frecuencia año con año.1 

La resistencia a los adamantanos entre los virus de influenza 

A circulantes aumentó rápidamente en todo el mundo a partir 

de 2003-2004. Durante la temporada de influenza 2005-06, 

los CDC (Centro de Control de Enfermedades por sus siglas en 

inglés) determinaron que 193 (92%) de 209 virus de influenza 

A (H3N2) aislados de pacientes en 26 estados demostraron un 

cambio en el aminoácido 31 en el gen M2 que confiere resisten-

cia a los adamantanos.12   

En cuanto al mecanismo de acción como antiviral la Amantadi-

na tiene una acción que se puede definir como virostática, ya que 

actúa impidiendo el acceso del ARN viral al interior celular; esta 

actividad la realiza exclusivamente frente a virus influenza tipo A, 

puesto que impide que la proteína M2 viral, facilite la entrada del 

virus en la célula huésped a través del canal de iones.3

La amantadina acidifica el interior del virus y libera su nu-

cleoproteína, reduciendo el pH, lo que limita la fusión de la 

membrana, un paso fundamental para la replicación del virus.3

Actualmente existe resistencia a oseltamivir en algunas ce-

pas de Influenza A H1N1, y también se ha identificado el desa-

rrollo de resistencia al zanamivir durante el tratamiento de la 

influenza estacional.13,14 Otros estudios han informado de la 

transmisión de virus de la influenza B resistentes a los inhibi-

dores de la neuraminidasa entre contactos domésticos.15 El 

desarrollo de resistencia al oseltamivir en otro estudio, duran-

te el tratamiento, fue más común entre las infecciones por el 

virus de la influenza estacional A (H1N1) (27%) en compara-

ción con los virus de la influenza estacional A (H3N2) (3%) o 

B (0).16 Se han observado casos esporádicos de resistencia al 

oseltamivir entre personas con infección por el virus H1N1 

2009 (por ejemplo, pacientes inmunosuprimidos con replica-

ción viral prolongada durante el tratamiento con oseltamivir y 

personas que desarrollaron la enfermedad mientras recibían 

quimioprofilaxis con oseltamivir).17,18 Se ha informado de la 

aparición de cepas del virus H1N1 2009 resistentes al oselta-

mivir dentro de las 48 horas posteriores al inicio del trata-

miento.19 La transmisión de cepas del virus de la influenza B 

resistentes al oseltamivir o cepas del virus H1N1 2009 adqui-

ridas de personas tratadas con oseltamivir es rara, pero se ha 

documentado.15,20 Rara vez se ha informado el aislamiento de 

virus de influenza A con susceptibilidad reducida al zanamivir, 

aunque el número de aislamientos posteriores al tratamiento 

analizados es limitado. En ocasiones, se han obtenido aisla-

dos datos clínicos con susceptibilidad reducida al zanamivir 

de niños inmunodeprimidos en tratamiento prolongado. Se 

ha informado de la diseminación prolongada de virus resis-

tentes al oseltamivir o al zanamivir en pacientes gravemente 

inmunodeprimidos, incluso después de la interrupción del 

tratamiento con oseltamivir. Se han notificado casos raros de 

infección por el virus H1N1 2009 resistente o con susceptibi-

lidad reducida a múltiples inhibidores de la neuraminidasa en 

pacientes pediátricos gravemente inmunosuprimidos con re-

plicación viral prolongada. 21,22,23,24 

¿CÓMO ACTÚAN LOS ANTIVIRALES  
EN INFLUENZA?

Los medicamentos antivirales no sustituyen la vacuna con-

tra la influenza. Si bien la vacuna contra la influenza puede 

variar en cuanto a su eficacia y efectividad (no es 100% efec-

tiva), esta sigue considerándose la mejor manera de prevenir 

la influenza. Por un lado, se recomienda que todas las perso-

nas de seis meses en adelante deben recibir la vacuna contra 

la influenza todos los años, y por otro lado, los medicamentos 

antivirales son prácticamente la segunda línea de defensa pa-

ra tratar la gripe si se enferma un individuo.

Estrategias terapéuticas y preventivas

El tratamiento antiviral funciona mejor cuando se inicia den-

tro de los dos días posteriores a la aparición de los síntomas. 

Los medicamentos antivirales pueden disminuir la fiebre y otros 

síntomas y acortar el tiempo de enfermedad en aproximada-

mente un día. También pueden prevenir complicaciones graves 

de la influenza, como la neumonía. Para las personas con alto 

riesgo de complicaciones graves por la influenza, el tratamiento 

con un medicamento antiviral puede significar la diferencia en-

tre tener una enfermedad más leve y una muy grave que podría 

resultar en una hospitalización. Para los adultos hospitalizados 

con influenza, algunos estudios han informado que el trata-

miento antiviral temprano puede reducir el riesgo de muerte.

En el momento actual hay seis medicamentos antivirales 

contra la influenza, de los cuales en los Estados Unidos de 

América sólo cuatro continúan aprobados por la FDA y han 

sido recomendados por los CDC para esta temporada (2020-

2021): fosfato de oseltamivir, zanamivir, peramivir y baloxavir 

marboxil. El oseltamivir está disponible en forma de pastilla o 

líquido, el zanamivir es un polvo que se inhala, el peramivir es 

el único en presentación inyectable y baloxavir en pastillas.25,26

¿CÓMO SE USAN LOS ANTIVIRALES  
PARA INFLUENZA?

El oseltamivir y el zanamivir se administran dos veces al día 

durante cinco días. El peramivir se administra una vez por vía 

intravenosa por un proveedor de atención médica y el baloxavir 

es una pastilla que se administra en una sola dosis por vía oral. 

Estos medicamentos antivirales se administran de distintas 

maneras y están aprobados para diferentes edades. El trata-

miento con oseltamivir se administra a pacientes hospitaliza-

dos y algunos otros pueden recibir tratamiento durante más de 

cinco días. Los CDC recomiendan el oseltamivir para el trata-

miento de la gripe en niños desde el nacimiento y la Academia 

Estadounidense de Pediatría (AAP) recomienda el oseltamivir 

para el tratamiento de la gripe en niños de dos semanas o más. 

El zanamivir está aprobado para el tratamiento temprano de la 

gripe en personas de siete años en adelante y para la prevención 

de la gripe en personas de cinco años o más. Se recomienda el 

peramivir para el tratamiento temprano en personas de dos 

años en adelante. Baloxavir está aprobado para el tratamiento 

temprano de la gripe en personas de 12 años o más.26,27

En cuanto amantadina, debido a la resistencia en las cepas 

circulantes del virus de la influenza A, no se recomienda am-

pliamente para quimioprofilaxis, no así en cuanto al trata-

miento antiviral de la influenza A. La amantadina está apro-

bada por la FDA para el tratamiento de las infecciones por el 

virus de la influenza A pero no del B, en adultos y niños ≥ 1 año. 

El uso de amantadina en niños menores de uno año no se ha 

evaluado adecuadamente. La dosis aprobada por la FDA para 

niños de uno a nueve años para el tratamiento y la quimiopro-

filaxis es de 4.4 a 8.8 mg/kg por día, sin exceder los 150 mg por 

día. Aunque se necesitan más estudios para determinar la do-

sis óptima para niños de uno a 9 años, los médicos deben con-

siderar prescribir sólo 5 mg/kg por día (sin exceder los 150 mg 

por día) para reducir el riesgo de toxicidad. La dosis aprobada 

para niños de ≥10 años es de 200 mg por día (100 mg dos ve-

ces al día); para niños que pesan <40 kg, se recomienda pres-

cribir 5 mg/kg por día, independientemente de la edad.28

El uso de rimantadina considerando la resistencia en las cepas 

circulantes del virus de la influenza A, no se recomienda como un 

antiviral para quimioprofilaxis de la influenza A. No obstante, la 

rimantadina está aprobada por la FDA para el tratamiento en ni-

ños ≥ 1 año y para el tratamiento de infecciones entre adultos. Por 

igual no se ha evaluado adecuadamente el uso de rimantadina en 

niños <1 año. Esta debe administrarse en una o 2 dosis divididas 

a razón de 5 mg/kg por día, sin exceder los 150 mg por día para 

niños de 1 a 9 años. La dosis aprobada para niños de ≥10 años es 

de 200 mg por día (100 mg dos veces al día); sin embargo, para 

los niños que pesan <40 kg, se recomienda prescribir 5 mg/kg 

por día, independientemente de la edad.29

CONTRAINDICACIONES DE LOS ANTIVIRALES 
PARA INFLUENZA

Oseltamivir está contraindicado si hay antecedentes de hiper-

sensibilidad al fármaco, o si el paciente tiene insuficiencia renal 

moderada o grave, ajustar dosis en adultos y adolescentes 13-17 

años. Tratamiento de gripe, Clcr (prueba de aclaramiento de 

creatinina)  >30-60 ml/min: 30 mg dos veces/día; Clcr >10-30: 

30 mg 1 vez/día; Clcr ≤10: no recomendado, sin datos; hemodiá-

lisis: 30 mg tras cada sesión; diálisis peritoneal: dosis única de 30 

mg. Prevención, Clcr >30-60: 30 mg 1 vez/día; Clcr >10-30: 30 

mg cada 2 días; Clcr ≤10: no recomendado, sin datos; hemodiáli-

sis: 30 mg tras cada 2ª sesión; diálisis peritoneal: 30 mg 1 vez/

sem. Sin datos para establecer dosis en niños <12 años.

Peramivir está contraindicado si hay antecedente de una 

reacción alérgica previa reportada a su empleo. Zanamivir no 

está recomendado para personas con problemas respirato-

rios (como asma o EPOC), tampoco en niños con enfermeda-

des respiratorias subyacentes, como asma y otras enferme-

dades pulmonares crónicas.
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Baloxavir está contraindicado en pacientes con hipersensi-

bilidad conocida al Baloxavir Marboxil o a cualquiera de los 

excipientes. En mujeres embarazadas no hay estudios con el 

fármaco y, dado que se excreta en leche materna, se debe eva-

luar el riesgo beneficio de suspender la alimentación al seno 

materno o indicar su administración.

Para amantadina y rimantadina se contraindican si hay hiper-

sensibilidad conocida a estos fármacos; si el paciente cursa con 

insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) grave descompensada 

(estadio IV, NYHA); miocardiopatía; miocarditis; bloqueo AV de 

grado II y III; bradicardia persistente; prolongación QT o curvas en 

forma de "U" o historia familiar con segmento QT congénito, histo-

rial de arritmia ventricular grave (torsade de pointes), tratamiento 

con budipina u otros prolongadores QT; convulsiones; anteceden-

te de úlcera gástrica; falla renal grave; glaucoma de ángulo cerra-

do; embarazo (la amantadina en estudios en ratas ha demostrado 

embriotoxicidad y teratogenicidad a dosis altas, aunque no está 

muy claro si atraviesa placenta, y en cuanto a rimantadina se debe 

evaluar el beneficio) y lactancia (ambas amantadina y rimantadina 

no deben administrarse durante la lactancia debido a que se excre-

ta en la leche materna; si su administración es necesaria durante 

la lactancia, se deben controlar los posibles efectos indeseables en 

el lactante [erupción cutánea, retención urinaria, vómitos] y se in-

terrumpirá esta si fuese necesario). En insuficiencia  renal se debe 

reducir la dosis de amantadina según la depuración de creatinina, 

determinado por índice de filtración glomerular (IFG) según fórmu-

la de Cockcroft-Gault. IFG 60-50 (ml/min): 100 o 200 mg 1 vez/

día, días alternos; 50-30: 100 mg 1 vez/día; 30-20: 200 mg 2 ve-

ces/sem; 20-10: 100 mg tres veces/sem; <10 y hemodiálisis: 100 

o 200 mg 1 vez/2 sem.26,27,30

EFECTOS ADVERSOS DE LOS ANTIVIRALES 
PARA INFLUENZA

Los efectos secundarios varían para cada medicamento. 

Por ejemplo, los efectos secundarios más comunes del oselta-

mivir son náuseas y vómitos, pero también se pueden ver aso-

ciados: mareos, vértigo, fatiga urticaria, edema facial, eritema, 

síndrome de Steven-Johnson, eritema multiforme, hepatitis, 

trastornos neuropsiquiátricos, alucinaciones, delirios, insom-

nio, anafilaxia, necrólisis epidérmica tóxica, trastornos gas-

trointestinales, posible efecto teratogénico.

No se han informado interacciones de medicamentos para 

oseltamivir, salvo con fármacos con estrecho margen terapéu-

tico y eliminación renal conjunta (p. Ej. clorpropamida, meto-

trexato, fenilbutazona). Para zanamivir, los efectos adversos 

son que puede causar broncoespasmo, edema, vértigo, sínto-

mas rinosinusales, cefalea y trastornos gastrointestinales. 

Tampoco se han reportado interacciones medicamentosas. En 

el caso de peramivir los efectos más comunes son: diarrea, es-

treñimiento e insomnio, y también en menor frecuencia causar 

reacciones anafilácticas serias a graves. Baloxavir se ha visto 

asociado con reacciones alérgicas serias que han incluido ana-

filaxis, angioedema, urticaria y eritema multiforme.

Hablando de amantadina los efectos principales son: Mareos, 

insomnio, nerviosismo, depresión, ansiedad, alucinaciones, con-

fusión, náuseas, anorexia, boca seca, constipación, ataxia, hipo-

tensión ortostática, cefalea, psicosis, retención urinaria, disnea, 

hiperexcitabilidad, exantema, fatiga, vómitos, debilidad, trastor-

nos en el habla y visuales, convulsiones, leucopenia, neutropenia 

y eccema; y tiene ciertas interacciones medicamentosas con: 

trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-SMX) e hidroclorotiazida, ya 

que ambas disminuyen su excreción renal. Muestra cierto efecto 

potencial de neurotoxicidad con otros medicamentos neurotóxi-

cos, así como antihistamínicos y anticolinérgicos.

En el caso de rimantadina se pueden ver efectos tales como som-

nolencia, mareo, confusión, hipotensión, retención urinaria, baja 

neurotoxicidad (alteraciones cognoscitivas y rara vez crisis convul-

sivas); y sus interacciones medicamentosas son: con paracetamol 

y aspirina, dado que ambas reducen su depuración. Por igual mues-

tra efecto aditivo con otros medicamentos neurotóxicos.26,27,30

DOSIS RECOMENDADAS DE ANTIVIRALES PARA 
TRATAMIENTO Y PROFILAXIS DE LA INFLUENZA

En relación con todos los fármacos existentes contra la pre-

vención y el tratamiento de la influenza que hemos menciona-

do previamente, a continuación, se describen en la Tabla 1 las 

dosis recomendadas de cada uno de ellos.1,13,26,27,30

Antiviral Uso Niños Adultos Presentación

Oseltamivir
Tamiflu ®

Seltaferon ®
Gremiltal ®

Tratamiento Influen-
za A y B

Profilaxis Influenza A 
y B

<1 año: 3 mg/kg/dosis 
2 veces al día por 5 días.

>1 año y <15 kg: 30 mg 
2 veces al día por 5 días.	
	

>1 año y peso >15-23 
kg: 45 mg 2 veces al día 

por 5 días.
	

>1 año y peso >23-40 
mg: 60 mg dos veces al 
día por 5 días.		

>1 año y peso >40 kg: 
75 mg dos veces al día 

por 5 días.		

<3 meses: no se reco-
mienda el uso de profi-

laxis a excepción de 
cuando la situación se 

juzgue crítica.

>3 meses y <1 año: 3 
mg/kg/día una vez al 

día por 7 días.

>1 año y <15 kg: 30 mg 
2 veces al día por 7 días.	
	
>1 año y peso >15-23kg: 
45mg 2 veces al día por 
7 días.		

>1 año y peso >23-
40mg: 60mg dos veces 
al día por 7 días.		

>1 año y peso >40 kg: 
75 mg dos veces al día 

por 7 días.	

75mg dos veces al 
día

75mg una vez al 
día

Cápsulas de 75 mg
Suspensión: 6 mg/mL 

(Seltaferon ®) 

Cápsulas de 45 mg y 75 
mg (Gremiltal ®)

Todos disponibles 
en México

Zanamivir 
Relenza ®

Tratamientoa Influen-
za A y B

 

Profilaxisb Influenza 
A y B

7 a > años: 10 mg (2 in-
halaciones) 2 veces al 

día  por 5 días

5 a > años: 10 mg (2 in-
halaciones) una vez al 

día  por 10 días (contex-
to intradomiciliario) o 
28 días (brotes extra-

hospitalarios)

10 mg (2 inhala-
ciones) 2 veces al 

día

10mg  (2 inhala-
ciones)  1 vez al día

Caja y tubo con 5 discos 
de aluminio, cada uno 

con 4 dosis de 5mg y un 
dispositivo inhalador.
Disponible en México.
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Antiviral Uso Niños Adultos Presentación

Baloxavir
Xofluza ®

Tratamiento Influenza 
A y B

Profilaxis Influenza 
A y B

>12 años de edad o 
más: Peso <80 kg: 

una dosis de 40 mg 
v.o.  Peso >80 kg: 

una dosis de 80 mg 
v.o

>12 años de edad o 
más: Peso <80 kg: 

una dosis de 40 mg. 
Peso >80 kg: una do-

sis de 80 mg

80mg vía oral, 1 vez al 
día.

80mg vía oral, 1 vez al 
día.

Comprimidos recubier-
tos de 20 mg y 40 mg.
Disponible en México.

Peramivir
Alpivav ®
Rapivab ®

Tratamiento Influenza 
A y B

Profilaxis Influenza 
A y B

Niños a partir de 2 
años y/o con un peso     
<50 kg una vez al día: 
12 mg/kg i.v
Niños con peso >50 
kg; 600mg una vez al 
día i.v.

NO RECOMENDADO

600mg una vez al día 
i.v.

NO RECOMENDADO

Cada vial de 20 ml con-
tiene 200 mg de pera-
mivir. 
1 ml de concentrado pa-
ra solución para perfu-
sión contiene 10 mg de 
peramivir (base anhi-
dra). Otros componen-
tes son: cloruro de so-
dio, agua para prepara-
ciones inyectables, áci-
do clorhídrico (para 
ajustar el pH) e hidróxi-
do de sodio (para ajus-
tar el pH).

Disponible en México tal 
vez por Mercado Libre.

Amantadina
Anti-fludes ®

Tratamiento Influenza 
A y B

Profilaxisb Influenza 
A y B

1-9 años: 4-8 mg/Kg/
día v.o. cada 12 hrs. 
(DM: 150mg/día) por 
5 días.
> 10 años: 5 mg/kg/
día v.o. cada 12 hrs. 
(DM: 200 mg/día) 
por 5 días.

NO RECOMENDADO

100 mg cada 12 hrs. 
v.o. por 5 días.

NO RECOMENDADO

Cápsulas de 100 mg
Solución: frasco con 
100 ml = 2.5 g
Jarabe: frasco con 100 
ml = 0.500 g 
Disponible en México.

Rimantadina
Gabirol ®

Tratamiento Influenza 
A y B

Profilaxisb Influenza 
A y B

1-9 años: 5 mg/kg/
día v.o. en una sola 
dosis por 5 días.(DM: 
150 mg/día).	

NO RECOMENDADO

100-200 mg v.o. una 
vez al día por 5 días.

NO RECOMENDADO

Cápsulas de 100 mg

Tabla 1. INDICACIONES DE ANTIVIRALES PARA INFLUENZA.
a: No aprobado en niños de 1-6 años.

b: No aprobado para niños de 1-4 años.
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