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Resumen 
Introducción: la emergencia actual por SARS-CoV-2 se ha esparcido rápidamente por todo el mundo, lo cual ha demostrado 

el potencial epidémico de los coronavirus. La preocupación a nivel mundial se ha centrado en la necesidad de contar con 

unidades de cuidado intensivo (UCI) y medidas de soporte como la ventilación mecánica. La lesión renal aguda en este 

contexto es una complicación asociada a una alta morbimortalidad que requiere una atención rápida y oportuna. 

Objetivo: revisar la literatura sobre el COVID-19 y sus manifestaciones renales en las UCI.  

Materiales y métodos: se realizó una búsqueda de la literatura en la base de datos de PubMed con las palabras claves 

“Intensive Care Units “Critial care” “COVID-19” “severe acute respiratory syndrome coronavirus 2” “SARS-CoV-2” “2019 

novel coronavirus” “coronavirus disease 2019” “acute kidney injury” y “Nephrologists. 

Resultados: se encontraron 74 publicaciones, 53 relacionadas directamente con la infección por coronavirus y 21 

complementarias en cuanto a lesión renal aguda. 

Conclusión: el riñón está involucrado en la fisiopatología de la COVID-19 y su disfunción se ha asociado con resultados 

fatales, por lo que su vigilancia y tratamiento se debe priorizar desde el ingreso del paciente para mejorar su pronóstico. 

Palabras clave: COVID-19, lesión renal aguda, SARS-CoV-2, unidad de cuidados intensivos, terapia de reemplazo renal 

(DeCS). 
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Abstract 
Introduction SARS-CoV-2 emergency has been widely spread around the world, showing the infectious potential of Coronavirus. 

Global Concern is centrally in have enough intensive care units (ICU) and support measures like mechanical ventilation. Acute 

Kidney Injury is an associated complicatiion with a high morbility and mortality that requires quick attention. 

Objective. We make a Research in the literature about Covid-19 and it’s renal manifestations in ICU. 

Materials and Methods. We make a research in literatura at PubMed Database with the Key Words: “Intensive Care Units “Critial 

care” “COVID-19” “severe acute respiratory syndrome coronavirus 2” “SARS-CoV-2” “2019 novel coronavirus” “coronavirus 

disease 2019” “acute kidney injury” “Nephrologists. 

Results 
We found 74 articles for this review, 53 articles related directly with Coronavirus and 21 complementary Articles about acute kidney 

injury that meet with stablished key words. 

Conclusion. Kidney is involved in COVID-19 phisiopatology and it’s failure is been associated with mortality. Monitoring of 

kidney function and Treatment must be a priority in order to improve patient outcomes. 

Keywords: COVID-19, acute kidney injury, SARS-CoV-2, Intensive Care Units, Renal Replacement Therapy (MeSH). 
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Introducción 
 

a pandemia por COVID-19 (coronavirus 

disease 2019) es un hecho sin preceden- 

tes causado por el coronavirus-2 del sín- 

drome respiratorio agudo severo (SARS-CoV-2), un 

virus que surgió en Wuhan, capital de la provincia 

de Hubei, China. El número de casos de esta enfer- 

medad ha aumentado de forma exponencial desde 

el primer brote registrado a finales del 2019,  tanto 
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que para el 19 de Julio de 2020 la Organización 

Mundial de la Salud (OMS) reportaba 14.043.176 

casos confirmados y 597.583 muertes en todo el 

mundo1. 

 
Hasta el momento la evidencia publicada sobre 

el cuidado crítico en pacientes con COVID-19 pro- 

viene de recomendaciones de expertos, series de 

casos y estudios descriptivos que ofrecen informa- 

ción limitada sobre la enfermedad y sobre el manejo 

en la unidad de cuidados intensivos (UCI), en donde 

se debe hacer un esfuerzo por optimizar los recur- 

sos2. En este sentido, el objetivo del presente traba- 

jo es ofrecer una revisión completa de la literatura 

sobre COVID-19, las manifestaciones renales aso- 

ciadas en las UCI y las consideraciones para su 

manejo. 
 

 
 

Materiales y métodos 
 

Se realizó una búsqueda de la literatura en la base 

de datos de PubMed con las palabras claves 

“Intensive Care Units “Critial care” “COVID-19” 

“severe acute respiratory syndrome coronavirus 2” 

“SARS-Co V-2”   “2019   novel   coronavirus” 

“coronavirus disease 2019” “acute kidney injury” y 

“Nephrologists”. La fecha límite de publicación fue 

el 6 de abril de 2020. 
 

 
 

Resultados 
 

Mediante la búsqueda realizada se encontraron 

74 publicaciones, de las cuales 53 tenían relación 

directa de la infección por coronavirus y 21 eran 

complementarias en cuanto a lesión renal aguda. 
 

 
 

Discusión 
 

Historia 

 
El brote actual de COVID-19 es la tercera pro- 

pagación documentada de un coronavirus animal en 

humanos que ha resultado en una epidemia impor- 

tante en tan solo dos décadas. La primera, que fue 

causada por el SARS-CoV, se presentó en el año 

2003, ocasionó 8.096 casos, afectó 30 países y tuvo 

una mortalidad del 9,6 %3, además, entre el 20 % y 

el 38 % de los pacientes infectados con este virus 

necesitaban atención en UCI, y de estos casi el 

100 % requería ventilación mecánica4  y el 6,7 % 

tenía lesión renal aguda (LRA) (92 % de estos últi- 

mos fallecieron)5. La segunda, que fue ocasionada 

por el MERS-CoV, se presentó en el 2012, ocasionó 

2.494 casos, afectó 27 países y tuvo una mortalidad 

del 34,4 %.6 En la epidemia actual provocada por el 

SARS-CoV-2 el 58 % de los pacientes en cuidado 

crítico necesita de terapia de reemplazo renal 

(TRR)7,8. 

 
Epidemiología 

 
La prevalencia de LRA en el ambiente hospita- 

lario puede variar del 1 % al 66 % dependiendo de 

la definición utilizada o la población estudiada9: los 

estudios en UCI publicados al comienzo del siglo 

reportan una prevalencia del 1,4-25,9 %10  con re- 

querimiento de TRR aproximadamente en el 5 % 

de todos los ingresos a la unidad11, mientras que datos 

más recientes reportan LRA en el 57,3 % de los 

pacientes estudiados con necesidad de TRR en 

aproximadamente el 13%12. Este aumento se puede 

atribuir al cambio en las características poblacionales, 

pues ahora la población en general tiene mayor edad 

y mayor incidencia de hipertensión y diabetes 

mellitus13, factores que son de riesgo para desarro- 

llar LRA en las UCI14  y que se asocian con mani- 

festaciones severas de COVID-1915. 

 
El porcentaje de pacientes con COVID-19 que 

requieren ser trasladados a la UCI puede variar entre 

5 % y 32 %15,16. Además, las LRA se presentan con 

mayor frecuencia en pacientes de UCI en compa- 

ración con los de otras áreas (8,3 % vs. 2 %)17   y 

estos pacientes tienen un mayor número de compli- 

caciones, tal como se evidencia en estudios realiza- 

dos en China18, Italia19  y Estados Unidos20,21. El 

síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) y 

las LRA fueron las entidades más frecuentes en 

pacientes con COVID-19 internados en UCI según 

Yang et al.18; los autores encontraron que estas afec- 

ciones comprometían el 67 % y 29 % del total de la 

población, respectivamente, y que el 71 % requería 

ventilación mecánica y el 17 %, TRR; además, las 
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diferencias entre los sobrevivientes y no sobrevi- 

vientes fueron considerables a 28 días desde el in- 

greso a la UCI en los pacientes con LRA, siendo 

del 15 % y 37,5 %, respectivamente. Por su parte, 

Arentz et al.20  reportaron que el SRDA y la LRA 

estaban presentes en el 100 % y 19 % de su pobla- 

ción estudiada, respectivamente. 

 
Las comorbilidades son mucho más frecuentes 

en pacientes con COVID-19 hospitalizados en UCI 

y la mayoría son factores no modificables como edad 

(el promedio es de 59 a 70 años) y antecedente de 

diabetes mellitus (22-58 % de los pacientes) y de 

enfermedad renal crónica (21-47 % de los pacien- 

tes)18,20,21. En el estudio de Grasselli et al.19 la 

hipertensión afectó casi a la mitad de la población 

con COVID-19 estudiada, además el 38 % de los 

pacientes con esta patología fallecieron en la UCI19. 

 
Etiología 

 
El patógeno causante de la COVID-19 fue llama- 

do provisionalmente como nuevo coronavirus 2019 

(2019-nCoV) en enero del 202022  y posteriormente 

el Grupo de Estudio Coronaviridae del Comité Inter- 

nacional de Taxonomía de Virus lo nombró oficial- 

mente coronavirus-2 del síndrome respiratorio agudo 

severo (SARS-CoV-2)23. Según la clasificación 

taxonómica, este virus pertenece a la familia 

Coronaviridae, integra el género de los Betaco- 

ronavirus y se discute su inclusión dentro del 

subgénero Sarbecovirus. 

 
El análisis de la secuencia del genoma mostró 

que el SARS-CoV-2 comparte una identidad del 

96,2 % con el BatCoV RaTG13, que es una región 

RdRp de un coronavirus de murciélago 

(Rhinolophus affinis); de igual forma comparte 

identidad de secuencia de nucleótidos y aminoácidos 

del 79,5 % y 94,4 %, respectivamente, con el SARS- 

CoV24. Además, tiene una similitud genética de 

aproximadamente 50 % con el MERS-CoV25. 

 
Origen 

 
Como ya se mencionó, varios estudios muestran 

una gran similitud entre la secuencia del SARS-CoV- 

2 y los coronavirus de murciélagos, por lo que se 

sugiere que estos animales pueden ser la fuente real 

del virus24-26. De igual forma, se proponen varios 

hospederos intermedios como ratones y serpientes, 

pero entre estos se destaca el pangolín: Zhang et 

al.27  encontraron que los coronavirus del pangolín 

(pangolín-CoV) comparten el 92,2 % del genoma 

completo del SARS-CoV-2 y que sus genes com- 

parten una identidad del 93,2 % con los nucleótidos 

y del 94,1 % con los aminoácidos. Los estudios de 

Xiao et al.28  y Lam et al.29, donde la identidad del 

genoma completo fue del 90,3 % y 92,4 %, respec- 

tivamente, apoyan esta información. En contradic- 

ción, el estudio de Li et al.30  encontró diferencias 

estructurales entre el pangolín-CoV y el SARS-CoV- 

2 que lo descartan como el origen directo del re- 

ciente brote. 

 
Trasmisión 

 
La enfermedad por SARS-CoV-2 se originó en 

Wuhan el 12 de diciembre de 2019 y las investiga- 

ciones epidemiológicas la asociaron a un mercado 

de mariscos que vende animales salvajes vivos, pues 

la mayoría de los pacientes infectados trabajaban 

ahí o lo habían visitado. Es importante mencionar 

que a pesar de que estudios recientes muestran re- 

lación del virus con los murciélagos, estos animales 

no se comercializaban en ese mercado31. 

 
La principal vía de trasmisión es persona a per- 

sona a través de góticas respiratorias liberadas al 

toser, estornudar o hablar; estas gotas, que por lo 

general no viajan más de seis pies, pueden infectar 

a la otra persona al entrar en contacto con las 

mucosas. La infección también puede darse al en- 

trar en contacto con superficies contaminadas y lue- 

go tocar los ojos, la nariz o la boca32; en este punto 

vale la pena mencionar que el SARS-CoV-2 puede 

permanecer viable en superficies como cartón, ace- 

ro inoxidable y plástico hasta por 24, 48 y 72 horas, 

respectivamente33. 

 
Otra vía de trasmisión que se ha sugerido es la 

oro-fecal por el aislamiento del virus en materia fe- 

cal34, además no se ha descartado la trasmisión ver- 

tical a pesar de que en la prueba RT-PCR las 

muestras de cordón umbilical, placenta y leche ma- 

terna fueron negativas para SARS-CoV2  en el pri- 
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mer caso de COVID-19 neonatal en Wuhan35. La 

propagación por el aire tampoco se ha comprobado 

y se cree que no es un factor importante para la 

trasmisión del virus; sin embargo, esto no puede ser 

ignorado cuando se realizan procedimiento médicos 

relacionados con la formación de aerosoles36 como 

la ventilación con presión positiva no invasiva37. 

Además, se ha reportado que el virus puede perma- 

necer viable en aerosoles hasta por tres horas33. 

 
Del mismo modo, se debe tener en cuenta que, a 

pesar de que el mayor riesgo de trasmisión la dan 

las personas sintomáticas, algunos reportes de ca- 

sos sugieren que el SARS-CoV2 se puede transmi- 

t ir por el contacto cercano con personas 

asintomáticas durante el periodo de incubación38,39. 

 
Fisiopatología 

 
El sistema renina-angiotensina lo constituyen la 

vía clásica y la alterna. La primera está mediada 

por la enzima convertidora de angiotensina (ECA) 

que convierte la angiotensina I (Ang 1-10) en 

angiotensina II (Ang 1-8) y actúa principalmente en 

los receptores AT1 y provoca vasoconstricción, 

fibrosis y estrés oxidativo. La segunda tiene efec- 

tos contrarios a la vía clásica (vasodilatación, dis- 

minución del estrés oxidativo y antiinflamatorio) y 

la conforman varias enzimas, entre ellas la enzima 

conversiva de la angiotensina 2 (ECA2), una 

carboxipeptidasa que escinde residuos de 

angiotensina I y genera angiotensina 1-9 y 

angiotensina II para formar angiotensina 1-740. 

 
La entrada del SARS-CoV-2 a las células está 

mediada por la glicoproteína transmembrana en es- 

piga (S), la cual está conformada por dos 

subunidades funcionales responsables de la unión al 

receptor de ECA2 de la célula huésped (subunidad 

S1) y de la fusión de la membrana viral y celular 

(subunidad S2). El ingreso del virus requiere la pre- 

paración de la proteína S por las proteasas celula- 

res, específicamente la TMPRSS2 que escinde la 

proteína S en el sitio S1/S2 y S2’ para permitir la 

fusión de membranas virales y celulares, proceso 

impulsado por la S241. Asimismo, el dominio SB se 

une al receptor de ECA2 con una afinidad similar 

entre el SARS-CoV-2 y el SARS-CoV42. 

La expresión renal de la ECA2 es abundante en 

el borde en cepillo de las células del túbulo proximal 

y está presente en menor medida en las células 

epiteliales viscerales y parietales, las células del 

túbulo distal y el túbulo colector; no se ha detectado 

en mesangio ni endotelio glomerular43. 

 
El estudio de Pan et al.44  demuestra que la ex- 

presión de genes de ECA2 y TMPRSS fue relativa- 

mente alta en los podocitos y células del túbulo recto 

proximal y que no fue menor que la del pulmón, el 

intestino delgado y el colon. De igual forma, Zou et 

al.45 clasifican el riesgo de los órganos según el grado 

de expresión de la ECA2, por ejemplo el riñón per- 

tenece al grupo de alto riesgo; de igual forma, estos 

autores encontraron que la expresión de la ACE2 

en el túbulo contorneado proximal es el doble de la 

de las células del tracto respiratorio, lo que sugiere 

una explicación a las manifestaciones renales en 

pacientes con COVID-19. 

 
La sobreexpresión de la ACE2 aumenta la severi- 

dad de lesiones pulmonares en modelos de ratones 

transgénicos infectados con SARS-CoV46, mientras 

que en ratones knockout ejerce un efecto protector 

contra la lesión pulmonar aguda inducida por sepsis47. 

Por estos y otros hallazgos ha surgido la preocupa- 

ción sobre el uso de los inhibidores de la enzima 

convertidora de angiotensina (IECA) y los antago- 

nistas del receptor de angiotensina (ARA), pues su 

uso puede aumentar de la expresión la ECA248. En 

este sentido, la hipótesis que se plantea consiste en 

que los IECA y ARA pueden jugar un papel doble: 

primero pueden aumentar la expresión de ACE2, y 

por lo tanto facilitarían la entrada de SARS-CoV-2, y 

segundo pueden disminuir la producción de angio- 

tensina II o bloquear las acciones de la angiotensina 

II en los receptores AT1, lo que aumentaría la 

producción de angiotensina 1-7 mediante ACE2 y la 

activación del receptor Mas, lo cual atenúa la infla- 

mación y la fibrosis y disminuye el grado de las lesio- 

nes49. A pesar de este planteamiento, todavía no existe 

evidencia científica solida al respecto, por lo que gru- 

pos de expertos recomiendan indicar los medicamen- 

tos según las guías actuales y no suspenderlos50. 

 
Se han establecido tres mecanismos involucrados 

en la LRA por COVID-19: en el primero el SARS- 
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CoV-2 puede ejercer lesión directa de las células 

renales al entrar en ellas mediante el receptor de 

ACE2; en el segundo la lesión es inducida por me- 

diadores inflamatorios y los niveles son más altos 

en presentaciones graves de la enfermedad, y en el 

tercero las lesiones son secundarias a complicacio- 

nes que padecen este tipo de pacientes como sepsis, 

choque séptico y SDRA51. 

 
Manifestaciones clínicas 

 
Desde el comienzo de los síntomas hasta el in- 

greso a las UCI suelen transcurrir entre 7 y 9,5 

días18,21. Los síntomas más frecuentes que presen- 

tan los pacientes que ingresan a esta unidad son fie- 

bre, tos, anorexia y disnea17,18,20,21, seguidos de 

mialgias, malestar general, cefalea, dolor abdomi- 

nal, náuseas, diarrea y vómito; no se encuentran di- 

ferencias marcadas en la frecuencia de los síntomas 

entre sobrevivientes y fallecidos18. 

 
En los paraclínicos de ingreso de los pacientes 

que posteriormente fueron trasladados a UCI se ha 

encontrado neutrofilia, linfopenia, elevación del 

dímero-D, lactato deshidrogenasa , aspartato 

aminotransferasa y, un poco menos frecuente, ele- 

vación en los niveles de procalcitonina, proteína C 

reactiva, CK-MB y nitrógeno ureico en sangre15-17. 

De igual forma, los niveles de creatinina estuvieron 

elevados (?1,5 mg/dL) en el 10 % de los pacientes 

con COVID-19 de cuidado intensivo21. 

 
Li et al.52 reportaron que en el 60 % de todos los 

pacientes estudiados se registró proteinuria al mo- 

mento del ingreso, lo que puede sugerir alteración renal 

tanto en pacientes con manifestaciones severas como 

leves. Además, en ese mismo estudio la mortalidad 

en pacientes con COVID-19 que padecían LRA fue 

5,3 veces más alta respecto a los pacientes sin este 

tipo de lesión. Del mismo modo, Cheng et al.53 aso- 

ciaron en su estudio la elevación en los niveles de 

nitrógeno ureico, la proteinuria y hematuria de cual- 

quier grado, la creatinina >1,5 mg/dL y LRA estadio 

2 con muerte intrahospitalaria en pacientes con 

COVID-19, lo cual coincide con un reporte de casos 

en Colombia, en el cual uno de los pacientes ingresó 

con creatinina de 1,4 mg/dL y proteinuria de 600 mg/ 

dL, y falleció al cuarto día de hospitalización54. 

Las manifestaciones renales como proteinuria y 

hematuria son frecuentes y se deben al daño tubular. 

Asimismo, la alteración de la filtración glomerular 

se ha registrado en pacientes que fallecieron, en los 

cuales los niveles de nitrógeno ureico en sangre y 

creatinina aumentaron después de 11 días de haber 

comenzado la enfermedad; estos valores fueron 

significativamente diferentes respecto a los sobre- 

vivientes a partir del día 13 y 17, respectivamente17. 

 
Los pacientes con elevación en los niveles de 

creatinina sérica tienen más probabilidades de ser 

ingresados a la UCI y de requerir ventilación mecá- 

nica, lo que sugiere que la enfermedad renal al in- 

greso representa un mayor riesgo de deterioro 

clínico53. Por tanto, con base en estos hallazgos se 

debe hacer un monitoreo estricto de la función re- 

nal desde la admisión para poder diagnosticar de ma- 

nera oportuna anormalidades e intentar mejorar el 

pronóstico de los pacientes con COVID-19. 

 
Tratamiento 

 
Aunque 30 agentes diferentes han demostrado 

actividad in vitro contra el SARS-CoV-2, hasta el 

momento no existen tratamientos específicos para la 

COVID-19, por lo que actualmente se usan medica- 

mentos con actividad antiviral demostrada en otras 

infecciones55, los cuales se presentan en la Tabla 156. 

En el paciente renal hay que tener varias considera- 

ciones farmacológicas para este tipo de medicamen- 

tos, por ejemplo, los inhibidores de la proteasa del 

virus de la inmunodeficiencia humana utilizados en 

pacientes con COVID-19 (lopinavir-ritonavir) no pue- 

den administrarse en conjunto con los inhibidores de 

calcineurina (tracolimús, ciclosporina) o de mTOR 

(sirolimús, everolimús) ya que los primeros inhiben 

sustancialmente la CYP3A4, enzima que metaboliza 

a estos grupos de inmunosupresores; además en pa- 

cientes gravemente enfermos con COVI-19 tratados 

con lopinavir/ritonavir no se encontraron diferencias 

en la mortalidad ni mejoría clínica más rápida respec- 

to a los pacientes del grupo de cuidado estándar57. 

En este sentido, no es aconsejable administrar 

lopinavir/ritonavir en lugar de los inmunosupresores, 

ya que el beneficio que se encontró en pacientes con 

COVID-19 severo no compensa el riesgo del recha- 

zo del aloinjerto. 
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Tabla 1. Medicamentos para COVID-19. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fuente: Elaboración propia. 
 
 

El manejo de pacientes con LRA en la UCI re- 

quiere TRR, pues las máquinas para este tipo de 

terapias son preferibles a las de hemodiálisis inter- 

mitente en entornos de aislamiento y contención, ya 

que las segundas requieren más apoyo de enferme- 

ría; no obstante, se pueden utilizar en caso de que 

los otros métodos no estén disponibles58. El método 

a utilizar es la hemofiltración veno-venosa continua 

con una dosis prescrita >25 mL/kg/h y como prime- 

ra opción de anticoagulación citrato, seguido de 

heparina no fraccionada (siempre y cuando no ten- 

gan contraindicaciones)59. 

 
Dentro del contexto de la COVID-19 una propor- 

ción importante de pacientes desarrolla una respues- 

ta inflamatoria denominada tormenta de citoquinas, 

que es un punto clave en el paso de neumonía leve a 

severa con progresión a síndrome de disfunción 

multiorgánica y desarrollo de LRA.  La interleucina 

6, entre otros mediadores, se considera la mayor cau- 

sante de esta tormenta, pues sus niveles se elevan en 

pacientes que desarrollan SDRA, lo que constituye 

un agravante en pacientes críticos con ventilación 

mecánica invasiva, oxigenación por membrana 

extracorpórea o terapia de soporte renal continua 

debido a la inflamación. Lo anterior lleva al uso de 

tocilizumab, un anticuerpo monoclonal que se une al 

receptor de interleucina 6 y es una opción terapéuti- 

ca. Dicha respuesta inflamatoria juega un papel de- 

terminante en el deterioro de los pacientes y aumenta 

su mortalidad, por lo que se plantea que la purifica- 

ción sanguínea es una opción de tratamiento; este tipo 

de terapias funcionan bajo tres hipótesis fisiopato- 

lógicas: concentración pico, teoría citocinética y mo- 

dulación inmune citotóxica limítrofe59-64. 

 
El estudio clínico aleatorizado controlado de 

Dellinger et al.65  evaluó el uso de hemoperfusión 

Medicamentos 
Dosis reportada en ensayos de 

covid-19 

Ajuste de la dosis en 

lesión ranal aguda 
Otras consideraciones 

Remdesivir 
200 mg una vez y luego 100 mg 

diarios 

Ninguna (dado el riesgo-

beneficio no se sugiere 

ajuste de la dosis) 

CrCl<30 exclusión en la 

mayoría de los ensayos. 

Lopinavir/ritonavir 400 mg/100mg dos veces al día Ninguna 

Ambos están altamente 

unidos a proteínas e inhiben 

sustancialmente la CYP3A4. 

Cloroquina/ 

hidroxicloroquina 

CQ: 500-1000 mg/día o 10 mg/kg 

HCQ: 400 mg una vez, luego 200 

mg dos o tres veces al día 

Ninguna 
Unión a proteínas ~50-70 %, 

alto volumen de distribución. 

Darunavir/ritonavir 800 mg/100mg diarios Ninguna 
Ambos están altamente 

unidos a proteínas 

Favipiravir 

1200 mg dos veces al día por 2 

días y luego 600 mg 2-3 veces al 

día. 

Sí Unión a proteínas ~50 % 

Tocilizumab 8 mg/kg (máximo 800mg) Ninguna 
Antagonista del receptor de 

IL-6 

Colchicina 0,5 mg dos veces al día. 

Sí (CrCl<30 exclusión en 

el ensayo clínico 

COLCORONA) 

Unión a proteínas ~40 %, 

alto volumen de distribución. 
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con polimixina B en pacientes con sepsis y alto ni- 

vel de actividad de endotoxinas y no encontró re- 

ducción en la mortalidad; para evaluar esto los 

investigadores usaron un cartucho cubierto con 

polimixina B unido a fibras de poliestireno- 

polipropileno, realizaron la terapia con máquina de 

hemodiálisis convencional y utilizaron 2 cartuchos 

en un tiempo de 24 horas con una duración mínima 

en cada uno de 90 minutos a un flujo de bomba de 

100 mL/min con heparina no fraccionada como 

anticoagulación. Sin embargo, en un subanálisis de 

dicho estudio realizado por Iba & Klein66 en pacien- 

tes con nivel de endotoxinas de 0,60 a 0,89 sí se 

encontró reducción en la cantidad de muertes. 

 
En cuanto al uso de cartuchos adsorbentes 

(CytoSorb), estos dispositivos tienen una membra- 

na con poros que tienen polímeros biocompatibles y 

una capacidad de captura de moléculas de hasta 60 

Kilodaltons si el cartucho se usa por un tiempo de 6 

horas a 7 días consecutivos con un flujo de bomba 

recomendado de 250 mL/min. Además, su uso se 

ha asociado a la disminución de los niveles de 

interleucina 6 en sepsis, por lo que puede ser una 

terapia promisoria en los casos de tormenta de 

citoquinas de COVID 1967. 

 
Dastan et al.68  presentan el caso de un paciente 

de 54 años que desarrolló disfunción multiorgánica 

con diagnóstico de infección por coronavirus y re- 

quirió soporte ventilatorio invasivo y soporte 

multiorgánico; el sujeto tuvo tormenta de citoquinas 

luego de realizarle medición de Interleucina 1, 6 y 8 

y factor de necrosis tumoral, por lo que recibió tera- 

pia de soporte renal continuo con uso concomitante 

de hemoperfusión usando un cartucho HA 380 de 

Jafron Biomedical. En este paciente se inició 

anticoagulación con heparina no fraccionada y, por 

protocolo, se cambió el cartucho cada 6 horas (3 

cartuchos en total), logrando mejoría de marcado- 

res inflamatorios y de disfunción multiorgánica, 

extubación y traslado a sala general. 

 
Algunos autores han sugerido el uso de 

plasmaféresis terapéutica bajo la hipótesis de dis- 

minuir la respuesta inflamatoria sistémica en con- 

textos de sepsis durante la tormenta de citoquinas69, 

mientras que otros expresan preocupación acerca 

del uso de la plasmaféresis debido a las dificultades 

para identificar la fase proinflamatoria (tormenta de 

citoquinas), que es el momento más oportuno para 

iniciar la terapia de purificación sanguínea, y al ries- 

go de inicio de la terapia en fases antiinflamatorias 

en donde se removerían sustancias como inmunoglo- 

bulinas y componentes 3 y 4 del complemento, lo 

que atenúa la respuesta adaptativa del huésped y 

empeora la inmunoparalisis70. 

 
Ma et al.71 presentan el caso de un paciente que 

recibió tres sesiones de plasmaféresis (el estudio no 

aclara la prescripción realizada) y dos pacientes con 

hemoperfusión con oxiris (un filtro para terapia de so- 

porte renal continua con capacidad de adsorción) y 

evidencian que el paciente con plasmaféresis y uno de 

los dos pacientes con hemoperfusión sobrevivieron. 

 
Asimismo, Adeli et al.72 publicaron una serie de 

casos de 8 pacientes con diagnóstico de COVID- 

19, choque séptico y SDRA, quienes recibieron 400 

mg de sulfato de hidroxicloroquina en dosis única, 

100/400 mg de Lopinavir/Ritonavir por 5 días, 1200 

mg de ribavirina por 5 días y 3 dosis de interferón ?. 

Debido a la falta de respuesta clínica se inició ma- 

nejo con dexametasona sin mejoría y con sospecha 

de tormenta de citoquinas, por lo cual se inició 

plasmaféresis con albumina y plasma. Después de 

esto uno de los pacientes falleció, según análisis de 

los autores, por inicio tardío de la terapia, razón por 

la cual se inició terapia de manera más temprana en 

los otros 7 pacientes, además se incluyó criterio de 

hipoxemia refractaria a terapia con esteroides. Al 

final estos 7 pacientes se recuperaron72. 

 
Por su parte, Lin73  presenta en caso de una pa- 

ciente de 52 años quien al día 15 de evolución pre- 

sentó disfunción multiorgánica con sospecha de 

tormenta de citoquinas, por lo cual recibió 3 sesio- 

nes de plasmaféresis con recambio con plasma de 

1,5 a 2 volúmenes plasmáticos concomitante con 

hemofiltración veno-venosa continua a dosis de 35 

mL/kg/hora; mediante este manejo se logró la me- 

joría clínica de la paciente y fue posible el traslado 

al servicio de hospitalización73. 

 
En este punto es importante mencionar que en el 

momento hay estudios en curso que  buscan esta- 
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blecer la utilidad y seguridad de las estrategias de 

purificación sanguínea, como el estudio CYCOV74. 

 
En la actualidad, la ausencia de tratamientos es- 

pecíficos o vacunas para COVID-19 lleva a propo- 

ner terapias como la hemoperfusión y la de soporte 

renal con membranas de mediano y alto corte o la 

plasma-adsorción, las cuales suelen iniciarse de 

manera tardía debido a la falta de herramientas 

diagnósticas. De esta forma, se sigue a la espera de 

futuros estudios que den una mayor respuesta a la 

problemática actual por la pandemia de COVID-19. 
 

 
Conclusión 

 
La pandemia por COVID-19 es causada por un 

nuevo coronavirus potencialmente mortal y en mu- 

chos casos se requiere la atención en UCI. El riñón 

está involucrado en la fisiopatología de la enferme- 

dad y su disfunción se ha asociado con resultados 

fatales, por lo que su vigilancia y tratamiento se de- 

ben priorizar desde el ingreso de los pacientes con 

el fin de mejorar su pronóstico. 
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