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1. Introducción 

A principios de Diciembre de 2019 fueron identificados los primeros casos de neumonía de origen 

desconocido en la ciudad de Wuhan, provincia de Hubei (República Popular China) [1]. El patógeno ha 

sido identificado como un nuevo betacoronavirus (subgénero Sarbecovirus) denominado coronavirus 2 

del síndrome respiratorio agudo grave (severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 [SARS-CoV-2]), 

que presenta una elevada similitud filogenética con el SARS-CoV identificado por primera vez en la 

provincia china de Guangdong en 2002 [2]. La infección producida por el SARS-CoV-2 virus ha sido 

denominada por consenso internacional COVID-19 (coronavirus disease 2019). A lo largo de las últimas 

semanas, el número de casos de COVID-19 fuera de China se ha multiplicado por 13, y el número de 

países afectados se ha triplicado. El 11 de Marzo de 2020 la Organización Mundial de la Salud (OMS) 

declaró oficialmente la situación de pandemia [3]. A 18 de Marzo el número de casos confirmados 

notificados de COVID-19 en España era de 11.178, incluyendo 491 fallecidos, lo que implica una letalidad 

global del 4,4% [4]. 

La inmunosupresión post-trasplante constituye un factor de riesgo para el desarrollo de complicaciones 

en otras infecciones respiratorias virales, tal y como fue demostrado en el contexto de la última 

pandemia de gripe A (H1N1)pdm en 2009 [5]. Cabe señalar que en ninguna de las series publicadas hasta 

la fecha de pacientes con COVID-19 se aporta información específica acerca de la evolución del cuadro 

en la población de receptores de trasplante de órgano sólido (TOS) [2,6-8]. La edad avanzada y la 

existencia de comorbilidades (tales como hipertensión arterial, diabetes, patología cerebrovascular o 

neumopatía crónica) parecen asociarse de forma consistente en estos estudios a una evolución 

desfavorable, incluyendo el ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), y a mayor mortalidad 

[6,8]. Por otra parte, la presencia de neutrofilia, linfopenia y elevación de marcadores de disfunción 

orgánica (GOT, LDH, dímero D) ha sido vinculada al desarrollo de síndrome de distress respiratorio del 

adulto (SDRA) [9]. A 18 de Marzo de 2020 sólo se ha comunicado un caso de COVID-19 (con neumonía 

bilateral) en un paciente de nacionalidad china de 52 años que había recibido un trasplante renal 12 años 

antes y que evolucionó favorablemente tras la suspensión de la inmunosupresión de base y la 

administración de interferón (IFN)-α nebulizado y metilprednisolona, así como inmunoglobulina 

intravenosa (IGIV) policlonal [10]. 

La ausencia de información específica impide establecer por el momento los factores pronósticos y el 

curso evolutivo de COVID-19 en receptores de TOS. Sin embargo, en vista del comportamiento de la 

infección por coronavirus humanos endémicos en pacientes inmunodeprimidos [11], cabe esperar una 

mayor tasa de complicaciones en esta población [12]. La escasa evidencia disponible con otros 

coronavirus similares, como el SARS-CoV o el coronavirus del síndrome respiratorio de Oriente Medio 
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(Middle East respiratory syndrome coronavirus [MERS-CoV]), así lo sugiere [13,14]. También es 

predecible que el periodo de excreción viral sea más prolongado que el de los pacientes no trasplantados, 

con el consiguiente impacto sobre el control de la transmisión [15,16]. Por analogía con otros virus 

respiratorios, es posible que la infección por SARS-CoV-2 incremente el riesgo de rechazo agudo en 

receptores de trasplante de pulmón [17].  

A lo largo de 2019 fueron realizados en España un total de 5.449 procedimientos de TOS, confirmándose 

su posición de liderazgo mundial con una tasa de 49 donantes por millón de habitantes [18]. Ante la 

rápida evolución de la infección por SARS-CoV-2, tanto en el ámbito nacional como internacional, y los 

desafíos clínicos que dicho escenario plantea, el pasado 9 de Marzo quedó constituido el Grupo de 

Trabajo de COVID-19 en receptores de TOS (Corona-TOS) en el seno del Grupo de Estudio de Infección 

en el Trasplante y el Huésped Inmunocomprometido (GESITRA-IC) de la Sociedad Española de 

Enfermedades Infecciosas y Microbiología Clínica (SEIMC) y de la Red Española de Investigación en 

Patología Infecciosa (REIPI). Como primera acción este grupo ha considerado necesario realizar unas 

recomendaciones sobre el tratamiento de COVID-19 en el ámbito del TOS. 

El presente documento tiene por objetivo proponer unas pautas de manejo terapéutico en el receptor 

de TOS con diagnóstico de sospecha o confirmado de COVID-19. No se abordarán, por tanto, las medidas 

destinadas a minimizar el riesgo de transmisión de SARS-CoV-2 a través de la donación de órganos, tejidos 

o progenitores hematopoyéticos, que ya son contempladas en las recomendaciones periódicamente 

emitidas desde la ONT [19]. Tampoco serán desarrolladas las medidas destinadas a la prevención y control 

de la infección, ni los protocolos de diagnóstico de infección por SARS-CoV-2, para las que se puede 

recurrir al procedimiento de actuación frente a casos de COVID-19 desarrollado por el Ministerio de 

Sanidad en colaboración con diversas sociedades científicas [20]. 

2. Opciones terapéuticas para COVID-19 y consideraciones en el receptor de TOS 

En el momento actual no se dispone de ningún tratamiento para pacientes con diagnóstico de sospecha 

o confirmado de COVID-19 cuya evidencia haya sido avalada mediante ensayos clínicos controlados. Esta 

limitación es aplicable al contexto específico de los receptores de TOS. Por otra parte, ninguno de los 

múltiples ensayos clínicos en marcha o finalizados (94 entradas en ClinicalTrials.gov a 15 de Marzo de 

2020) está centrado en este grupo de pacientes. Por ese motivo, las recomendaciones de tratamiento 

para el receptor de TOS con COVID-19 deben ser extrapoladas de las emitidas para pacientes no 

trasplantados, con algunas particularidades que deben ser discutidas: 

• Por analogía con otros virus respiratorios, como el de la gripe [21], se podría asumir que el riesgo 

de progresión a neumonía en receptores de TOS con infección por SARS-CoV-2 circunscrita al 

tracto respiratorio superior está incrementado en relación a los pacientes no trasplantados. En 
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ese sentido, la presencia de linfopenia a expensas de linfocitos T CD3+, CD4+ y CD8+ ha sido 

identificada como un factor de riesgo de desarrollo de SDRA en pacientes con COVID-19 [9]. 

Como es sabido, el empleo de agentes depletores de linfocitos (globulina antitimocítica 

policlonal o alemtuzumab) como terapia de inducción o para el tratamiento del rechazo agudo 

induce una linfopenia sostenida que puede prolongarse durante varios meses. Es verosímil 

igualmente que la alteración de la inmunidad celular asociada a la administración de inhibidores 

de la calcineurina pueda contribuir a un mayor riesgo de complicaciones derivadas de COVID-19 

tras el trasplante. En esta línea, se ha demostrado el papel protector desempeñado por los 

linfocitos T CD8+ de memoria específicos frente a SARS-CoV [22]. 

• En base a la premisa previa, podría asumirse que los receptores de TOS con infección de tracto 

respiratorio superior por SARS-CoV-2 se beneficiarían de un tratamiento antiviral precoz que 

disminuyera el riesgo de progresión a neumonía y SDRA. Las ventajas de esta estrategia han sido 

ampliamente establecidas en el caso de la gripe en receptores de TOS, en los que se recomienda 

el tratamiento precoz con inhibidores de la neuraminidasa independientemente del tiempo de 

evolución del cuadro clínico o de su gravedad [21,22]. Por desgracia, no existe ninguna evidencia 

análoga en el caso de COVID-19, y es improbable que se vaya a disponer de estudios al respecto 

en un corto plazo. 

• Cualquier recomendación encaminada al tratamiento precoz en receptores de TOS con infección 

por SARS-CoV-2 limitada al tracto respiratorio superior sin evidencia radiológica de neumonía 

debe tener en consideración el perfil de toxicidad de los agentes antivirales disponibles y el riesgo 

de interacciones farmacológicas con los fármacos inmunosupresores, así como las eventuales 

dificultades de acceso y suministro en el contexto de la actual pandemia de COVID-19. 

Son varios los fármacos potencialmente útiles en el tratamiento de pacientes adultos con COVID-19, 

si bien es preciso enfatizar que la evidencia disponible es sumamente limitada (Tabla 1) [20,23]. En 

alguno de ellos, como es el caso de los inhibidores de la proteasa (IP) potenciados empleados en el 

tratamiento de la infección por el virus de la inmunodeficiencia humana (HIV) (lopinavir/ritonavir 

[LPV/r]), existe cierta experiencia clínica (en forma de estudios retrospectivos) en el tratamiento de 

las infecciones por SARS-CoV [24-26] y MERS-CoV [27], así como en la profilaxis post-exposición 

ocupacional a este último virus [28]. En ese sentido, un ensayo clínico en marcha (MIRACLE) está 

evaluando la asociación de LPV/r e IFN-β durante 14 días para el tratamiento de MERS [29]. El 

tratamiento con LPV/r, sin embargo, no se asoció a una disminución en el tiempo hasta la mejoría 

clínica en comparación con el grupo de control (tratamiento de soporte) en un ensayo clínico abierto 

y aleatorizado en pacientes adultos con COVID-19 grave (neumonía y saturación basal de O2 <94% o 
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Pa2/FiO2 <300 mmHg). No obstante, el grupo tratado con LPV/r presentó una menor mortalidad a los 

28 días (19,2% versus 25,0%) y menor estancia en UCI (mediana de 6 versus 11 días) en comparación 

con el grupo de control, si bien las diferencias en estos objetivos secundarios no alcanzaron la 

significación estadística [30]. Se ha comunicado recientemente que las concentraciones plasmáticas 

de darunavir/cobicistat, otro IP potenciado, alcanzadas in vivo con la pauta indicada para el 

tratamiento de la infección VIH (800/150 mg cada 24 horas) serían muy inferiores respecto a la 

concentración que ha demostrado actividad in vitro frente a SARS-CoV-2 (3,4 μM frente a 300 μM, 

respectivamente) [31]. 

Remdesivir (RDV, GS-5734) es el profármaco de un análogo de nucleótido con potente actividad in 

vitro frente a un amplio espectro de virus ARN, como el virus Ebola, virus Marburg, MERS-CoV, virus 

respiratorio sincitial, virus Nipah y virus Hendra. Su modo de acción se basa en la terminación 

prematura de la transcripción del ARN viral [32]. Se ha demostrado que la asociación de RDV e IFN-β 

presenta una superior una actividad in vitro frente a MERS-CoV en comparación con LPV/r [33]. Por 

otra parte, RDV fue eficaz como tratamiento compasivo en un paciente con COVID-19 [34], si bien no 

demostró su eficacia en un ensayo clínico en pacientes con enfermedad por el virus Ebola [35]. En el 

caso de otros agentes, como cloroquina o hidroxicloroquina, sólo se dispone por el momento de 

estudios in vitro que demuestran su actividad frente a SARS-CoV [36] o SARS-CoV-2 [37]. El bloqueo 

de la acción de citoquinas pro-inflamatorias, como la interleuquina (IL)-6, es el modo de acción 

propuesto para el tocilizumab y la nitazoxanida, que también ha demostrado inhibir in vitro la 

replicación de coronavirus zoonóticos [38] y acortar el periodo hasta la mejoría sintomática en 

pacientes con gripe estacional no complicada [39]. 

3. Propuesta de manejo terapéutico de COVID-19 en el receptor de TOS 

La Tabla 2 recoge las opciones terapéuticas propuestas para diversos escenarios clínicos de COVID-

19 en receptores de TOS. 

3.1. Manejo de la inmunosupresión 

Por analogía con otras infecciones graves en TOS, la minimización de la inmunosupresión parece una 

medida razonable en receptores con COVID-19 confirmada, particularmente en los casos que cursen 

con neumonía. La administración de mofetil micofenolato se asoció a una mayor carga viral y daño 

tisular en pulmón en un modelo murino de infección por MERS-CoV en comparación con los animales 

que no recibieron ningún tratamiento, así como a mayor mortalidad [40]. No existen datos por el 

momento que sugieran que la conversión a regímenes basados en inhibidores de mTOR (mammalian 

target of rapamycin) pudiera contribuir al control de la infección por SARS-CoV-2. Por otra parte, el 

empleo de LPV/r implica un elevado riesgo de interacciones farmacológicas y la necesidad de 
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estrecha monitorización terapéutica de dosis, circunstancia que dificultaría notablemente cualquier 

intento de modificación de la pauta de inmunosupresión de mantenimiento previa. 

La administración de IP obliga a la interrupción transitoria de los inhibidores de la calcineurina y de 

mTOR ante el riesgo de interacciones clínicamente significativas (como se detalla en el apartado 3.4), 

pudiéndose plantear su suspensión definitiva en función de la evolución del cuadro. En casos de 

COVID-19 muy graves se debería considerar la retirada total de la inmunosupresión tras evaluar el 

riesgo de rechazo y de pérdida del injerto no vital y, eventualmente, asociar IGIV policlonal por su 

efecto inmunomodulador [10]. 

3.2. Corticosteroides como tratamiento adyuvante 

En el momento actual, y en base a estudios previos en infección por SARS-CoV, MERS-CoV o virus de 

la gripe, no se recomienda el empleo de corticosteroides sistémicos en pacientes con COVID-19 [20]. 

En un estudio basado en 201 pacientes con COVID-19 el empleo de corticosteroides se asoció a un 

mayor riesgo de progresión a SDRA, si bien no se puede excluir un potencial sesgo de confusión por 

indicación; por otra parte, la mortalidad en presencia de SDRA establecido fue menor en pacientes 

tratados con metilprednisolona [9]. En el único caso publicado hasta la fecha de COVID-19 en un 

receptor de TOS se inició 6-metilprednisolona (40 mg cada 24 horas) IV previa suspensión del 

tratamiento inmunosupresor de base, con buena evolución [10]. 

3.3. Interacciones farmacológicas 

Tal y como se ha expuesto, la administración de algunos fármacos recomendados de forma 

preliminar para el manejo de receptores de TOS con COVID-19 puede conllevar un riesgo de 

interacción con los agentes inmunosupresores. Esta circunstancia es particularmente relevante en el 

caso de los IP potenciado (LPV/r), ya que actúan como inhibidores del citocromo P450 hepático, y de 

la hidroxicloroquina, al estar sujeta igualmente a metabolización por el citocromo P450 y, sobre todo, 

por el riesgo de prolongación de los intervalos PR y QT del electrocardiograma (ECG).  

• Lopinavir/ritonavir: Ritonavir es un inhibidor potente de la isoenzima CYP3A4/5, por lo que 

puede aumentar hasta en 15 veces la concentración de lopinavir. Es especialmente destacable 

la interacción de LPV/r con los inhibidores de calcineurina y/o de mTOR. Las concentraciones de 

ciclosporina, tacrólimus, sirólimus o everolimus pueden incrementarse significativamente al 

coadministrarse con LPV/r, por lo que se recomienda su suspensión transitoria con 

monitorización terapéutica de los niveles valle al cabo de 48-72 horas y posterior ajuste de dosis. 

Estudios previos realizados en pacientes con infección VIH sometidos a tratamiento con LPV/r 

han comunicado la necesidad de reducir la dosis de tacrólimus a 0,5-1,5 mg y prolongar el 

intervalo de administración hasta 7-25 días [41-43]. LPV/r también incrementa los niveles de 
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corticosteroides sistémicos, y al actuar en ambos casos como inhibidores de la glucorinización 

pueden modificar los niveles de mofetil micofenolato. 

• Cloroquina e hidroxicloroquina: Los fármacos antiácidos pueden disminuir la absorción de 

cloroquina. Cimetidina (no así ranitidina) disminuye el aclaramiento y el metabolismo de la 

cloroquina. Cloroquina, y en menor medida hidroxicloroquina, inhibe la actividad del citocromo 

CYP2D6 y puede aumentar los niveles de diferentes fármacos, incluyendo ciclosporina y 

tacrólimus; no existe en cambio riesgo de interacción significativa con mofetil micofenolato, 

inhibidores de mTOR y/o corticoides. Cloroquina puede aumentar los niveles de algunos 

anticoagulantes (apixabán, dabigatrán), digoxina, verapamil, LPV/r y DRV/c. Se debe extremar 

la precaución cuando sea administrada en asociación con fármacos que prolongan el intervalo 

QT del ECG (tales como β-bloqueantes, algunos antihipertensivos, antihistamínicos, macrólidos 

y quinolonas). 

• Tocilizumab: Estudios in vitro realizados en hepatocitos humanos cultivados han demostrado 

que la IL-6 reduce la expresión de la isoenzima CYP3A4. Por ese motivo, el tratamiento con 

tocilizumab, al bloquear la acción biológica de la IL-6, puede disminuir los niveles séricos de los 

fármacos metabolizados por esta vía, entre los que se incluyen el tacrolimus y los inhibidores de 

mTOR. Una vez finalice el efecto del tocilizumab (que puede persistir durante semanas debido 

a su prolongada semivida de eliminación) es esperable un aumento en los niveles. 

• Otros agentes: Son menos relevantes las interacciones entre los inhibidores de calcineurina y/o 

mTOR con IFN-β, RDV o nitazoxanida, no requiriendo por tanto ajuste de la dosificación. La 

información disponible con remdesivir es por el momento muy limitada. 

Para una adecuada dosificación de estos fármacos se recomienda la consulta de sitios en línea 

específicos de COVID-19 (www.covid19-druginteractions.org), VIH (www.hiv-druginteractions.org) o 

de carácter general (https://reference.medscape.com/drug-interactionchecker). 

4. Difusión y actualización 

Se ha establecido un plan estratégico de difusión y actualización de las presentes recomendaciones 

que abarca las siguientes acciones: 

a) divulgación del documento entre la Sociedad Española de Enfermedades Infecciosas y 

Microbiología Clínica (SEIMC), la Sociedad Española de Trasplantes (SET) y la Organización 

Nacional de Trasplantes (ONT); 

b) puesta en común por parte de los integrantes del Grupo de Trabajo Corona-TOS de la incidencia 

y evolución de los receptores de TOS con diagnóstico de COVID-19 en los distintos centros con 

programas de trasplante integrados en GESITRA-IC; 
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c) creación de una cohorte prospectiva multicéntrica de receptores de TOS con COVID-19. Dicho 

proyecto estará liderado por la Dra. Elisa Cordero, Hospital Universitario Virgen del Rocío, Sevilla 

(elisacorderom@gmail.com, mariae.cordero.sspa@juntadeandalucia.es); 

d) actualización periódica de las presentes recomendaciones (mediante reuniones telemáticas 

periódicas entre los integrantes del Grupo de Trabajo Corona-TOS) conforme se disponga de 

nueva evidencia científica y experiencia clínica en el abordaje y tratamiento de COVID-19. 
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Tabla 1. Agentes potencialmente eficaces en el tratamiento de COVID-19 y particularidades en el receptor de TOS. 

Fármaco Dosis Efectos adversos más frecuentes Consideraciones en el contexto 
del TOS 

Lopinavir/ritonavir Comprimidos recubiertos de 
200/50 mg: 400/100 mg (2 
comp) cada 12 h VO durante un 
máximo de 14 días 

Suspensión oral de 80/20 
mg/mL: 5 mL cada 12 h VO 
durante un máximo de 14 días 

Diarrea, náuseas, vómitos, 
hipertrigliceridemia e 
hipercolesterolemia 

Infrecuentes: pancreatitis, 
prolongación del intervalo QT 

No ha demostrado eficacia en un 
primer ensayo clínicoa 

Elevado riesgo de interacciones 
con fármacos inmunosupresores 

No requiere ajuste de dosis en 
caso de insuficiencia renal 

Contraindicado en caso de 
insuficiencia hepática grave (clase 
C de Child-Pugh) 

Interferón-β Solución inyectable de 250 
μg/mL: 0,25 mg cada 48 horas SC 
durante 14 días 

Fiebre, cefalea, hipertonía, rash, 
náuseas, diarrea, linfopenia, 
reacciones locales, síndrome 
pseudogripal; evitar en caso de 
enfermedad psiquiátrica o 
depresión grave 

Riesgo teórico de rechazo agudo 
del injerto por inducción de la 
alorreactividad 

 

Remdesivir Dosis de carga: 200 mg IV; 
mantenimiento: 100 mg/24 h IV 
durante un total de 10 días 

Hipotensión durante la infusión 
(perfil de seguridad en gran 
medida desconocido) 

No experiencia en TOS 

Acceso actualmente limitado 

La presencia de insuficiencia renal 
(ClCr <30 mL/min) y hepática 
grave (clase C de Child-Pugh) 
fueron criterios de exclusión en el 
ensayo clínico NCT04257656 

Hidroxicloroquina Dosis de carga: 400 mg cada 12 h 
el primer día; mantenimiento: 
200 mg cada 12 h VO durante 5-
14 días 

Queratopatía, afectación del 
iris/cuerpo ciliar, retinopatía 
(tratamientos prolongados), 
prolongación de los intervalos PR 
y QT (infrecuente) 

Buen perfil de seguridad 

Amplia experiencia en receptores 
de TOS (en otras indicaciones) 

Cloroquinab 500 mg cada 12 h VO 

Nitazoxanida 600 mg cada 12 h VOc durante 5 
días 

Dolor abdominal, diarrea, 
náuseas 

Escasa experiencia en TOS (en 
otras indicaciones) 

Tocilizumab Máximo 3 infusiones de 8 mg/Kg 
IV (dosis máxima por infusión de 
800 mg), con la segunda infusión 
al cabo de 8-12 h de la primera 
dosis 

Hipertrigliceridemia, elevación de 
transaminasas, perforación 
intestinal (infrecuente), 
neutropenia (habitualmente 
moderada y transitoria) 

Incertidumbre en los criterios de 
selección de pacientesd 

Escasa experiencia en TOS (en 
otras indicaciones) 

Riesgo teórico de sobreinfección 
bacteriana 

ClCr: aclaramiento de creatinina; IV: intravenosa; SC: subcutáneo; TOS: trasplante de órgano sólido; VO: vía oral. 
a LPV/r no demostró reducir el tiempo hasta la mejoría clínica (objetivo primario) respecto al grupo de control; se observaron diferencias numéricas a 
favor de LPV/r en la mortalidad a los 28 días y en la duración de la estancia en UCI (objetivos secundarios) [30]. 
b Mayor actividad in vitro de hidroxicloroquina respecto a cloroquina (EC50 a las 24 horas: 23,9 μM y 6,14 μM, respectivamente) [35]. 
c Pauta basada en un ensayo clínico realizado para gripe estacional [39]. 
d Criterios propuestos para población general: edad >18 años, neumonía intersticial con insuficiencia respiratoria grave, empeoramiento respiratorio 
rápido que precise de ventilación no invasiva o invasiva, niveles elevados de interleuquina (IL)-6 (>10 pg/mL) (o alternativamente niveles de dímero-D 
>1.500 ng/mL o en rápido aumento). 
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Tabla 2. Escenarios de COVID-19 en receptores de TOS y opciones terapéuticas propuestas. 

Categoría 
diagnóstica 

Escenario clínico Tratamiento Comentarios 

Sospecha de 
COVID-19 (caso 
en investigación) 

Infección de tracto 
respiratorio superior 
sin infiltradoa 

Sintomático ± oseltamivirb Solicitar precozmente RT-PCR para SARS-CoV-2 en exudado 
nasofaríngeo o esputoc 

Neumonía A la espera de resultado 
de pruebas diagnósticas: 
hidroxicloroquina ± LPV/rd 
± tratamiento antibiótico 
± oseltamivirb 

Solicitar precozmente RT-PCR para SARS-CoV-2 en exudado 
nasofaríngeo o esputoc 

El beneficio de LPV/r debe ser individualmente evaluado en 
función de la gravedad clínica y de la posibilidad de 
monitorización terapéutica de agentes inmunosupresores 

En caso de iniciar LPV/r se deben suspender de forma 
transitoria los inhibidores de calcineurina y de mTOR y 
solicitar niveles valle en 48-72 horas para ajuste de dosis  

Diagnóstico 
confirmado de 
COVID-19 

Infección de tracto 
respiratorio superior 
sin infiltradoa 

Hidroxicloroquina + 
tratamiento antibiótico ± 
oseltamivirb 

Pauta basada en aceptable relación beneficio/riesgo 

Seguimiento clínico estrecho con reevaluación en 24-48 h 

Neumonía LPV/r + hidroxicloroquina 
± IFN-βe + tratamiento 
antibiótico ± oseltamivirb 

Valorar solicitud anticipada de RDV en previsión de rápido 
deterioro clínicof 

El beneficio de LPV/r debe ser individualmente evaluado en 
función de la gravedad clínica y de la posibilidad de 
monitorización terapéutica de agentes inmunosupresores 

En caso de iniciar LPV/r se deben suspender de forma 
transitoria los inhibidores de calcineurina y de mTOR y 
solicitar niveles valle en 48-72 horas para ajuste de dosis 

Neumonía grave 
(escala CURB65 ≥2, 
saturación basal de O2 
<92% o FR >30 rpm) 

LPV/r + IFN-β + RDVf + 
tratamiento antibiótico ± 
± oseltamivirb 

Valorar el uso precoz de tocilizumabg 

En caso de iniciar LPV/r se deben suspender de forma 
transitoria los inhibidores de calcineurina y mTOR y solicitar 
niveles valle en 48-72 horas para ajuste de dosis 

COVID-19: coronavirus disease 2019; FR: frecuencia respiratoria; IFN-β: interferón-β; LPV/r: lopinavir/ritonavir; mTOR: mammalian target of rapamycin; 
RDV: remdesivir; RT-PCR: reacción en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa; SARS-CoV-2: severe acute respiratory syndrome coronavirus 2; 
TOS: trasplante de órgano sólido. 
a La afectación pulmonar está presente en el 30% de los pacientes de COVID-19, y en el 70% de estos casos el TC demuestra una afectación bilateral. 
Debido a la menor sensibilidad de la radiología convencional (particularmente en fases precoces de la evolución clínica), en receptores con saturación 
basal de O2 <94% y radiografía de tórax normal se debe plantear la realización de TC torácico. 
b El empleo empírico de oseltamivir estará condicionado por la posibilidad de realizar RT-PCR para virus de la gripe y por la evolución de la situación 
epidemiológica de la gripe estacional. 
c El valor predictivo negativo de la RT-PCR para SARS-CoV-2 en exudado nasofaríngeo probablemente sea menor en fases precoces, por lo que un primer 
resultado negativo no permite descartar el diagnóstico de COVID-19. La RT-PCR en una muestra en esputo espontáneo puede ofrecer una buena 
rentabilidad diagnóstica en pacientes con neumonía y tos productiva. 
d El empleo empírico de hidroxicloroquina y/o LPV/r en receptores de TOS con neumonía (casos en investigación) estaría condicionado por la gravedad 
clínica del cuadro y la demora estimada en la obtención de los resultados de RT-PCR para SARS-CoV-2. 
e El empleo de IFN-β debe tener en consideración el riesgo teórico de rechazo del injerto. 
f El empleo de RDV requiere solicitud de uso compasivo y contacto con Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS). 
g Cabe la posibilidad de que el uso precoz de tocilizumab contribuya a controlar más eficazmente la respuesta inflamatoria excesiva desencadenada por 
SARS-CoV-2. 
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