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RESUMEN 

Introducción. La pandemia originada por el coronavirus de tipo 2 causante del síndrome 

respiratorio agudo severo sigue avanzando y a la espera de que la población mundial sea 

vacunada se han reutilizado diversos fármacos para combatir la enfermedad. El remdesivir es 

un fármaco que ejerce actividad contra otros virus y su eficacia está siendo probada mediante 

varios ensayos clínicos. 

Objetivo. Analizar críticamente los ensayos clínicos publicados sobre el uso del Remdesivir en 

pacientes hospitalizados por la enfermedad del coronavirus de 2019. 

Material y métodos. Revisión sistemática, basada en las guías PRISMA, realizando una búsqueda 

estructurada en las bases Medline, SciELO y Cochrane Library Plus. Se incluyeron publicaciones 

del 2020 hasta mayo del 2021. La calidad metodológica de los artículos se evaluó mediante el 

formulario de revisión crítica de McMaster. 

Resultados y discusión. A partir de los cinco artículos seleccionados, se han descrito los 

beneficios que aporta sobre las variables clínicas de los pacientes hospitalizados la terapia con 

remdesivir, en los que destaca la disminución del tiempo de recuperación, mejora de los signos 

clínicos, incidencia menor de requerimiento de oxígeno y disminución de la mortalidad. 

Conclusión. El remdesivir se muestra como un potencial tratamiento para pacientes infectados 

por coronavirus tipo 2 mejorando el curso de la enfermedad. 

Palabras clave. Antiviral, COVID-19, Hospitalizado, Remdesivir.  
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LISTADO DE ABREVIATURAS (ORDENADO ALFABÉTICAMENTE) 

AEMPS: Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios. 

ARN: Ácido ribonucleico. 

CAR-T: Receptor de antígeno quimérico. 

COVID-19: Enfermedad por coronavirus de 2019. 

DeCS: Descriptores en Ciencias de la Salud. 

ECA2: Enzima convertidora de angiotensina 2. 

ECMO: Oxigenación por membrana extracorpórea. 

IDSA: Sociedad de Enfermedades Infecciosas de América. 

IgG: Inmunoglobulinas G. 

IgM: Inmunoglobulinas M. 

IL-1α: Interleucina-1 alfa. 

IL-1β: Interleucina-1 beta. 

IL-6: Interleucina 6. 

mg: Miligramo. 

NAAT: Prueba de amplificación de los ácidos nucleicos. 

OMS: Organización Mundial de la Salud. 

PCR: Proteína C reactiva. 

PRISMA: Preferred Reporting Items for Systematic Review and Meta-Analyses. 

RT-PCR: Reacción en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa. 

SARS-CoV-2: Coronavirus de tipo 2 causante del síndrome respiratorio agudo severo. 

SDRA: Síndrome de distrés respiratorio agudo. 
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1. INTRODUCCIÓN  

En diciembre de 2019 se detectó en Wuhan, China, una nueva enfermedad infecciosa 

caracterizada por producir neumonía viral. La Organización Mundial de la Salud (OMS) nombró 

el 12 de febrero de 2020 a dicha enfermedad como coronavirus 2019 (COVID-19), causada por 

el virus SARS-CoV-2 y fue declarada pandemia mundial el 12 de marzo de 2020 (1).  

1.1 ETIOLOGÍA 

La familia CoV son un gran grupo de virus de ARN monocatenario que se aíslan en los 

animales y se han convertido en los principales causantes de los brotes de enfermedades 

respiratorias, como ocurrió en 2002 con el brote de SARS-CoV-1 originado en China o en 2012 

con el síndrome respiratorio de Oriente Medio (MERS-CoV). Se han identificado 7 CoV capaces 

de infectar a los humanos. Estos virus zoonóticos son causantes de enfermedades leves como el 

resfriado común o infecciones respiratorias del tracto superior, pero también graves producidas 

por el SARS-CoV y MERS-CoV; con una tasa de mortalidad superior al 10 % y 35% 

respectivamente, a los que ahora se ha unido el SARS-CoV-2 (2). 

1.2 TRANSMISIÓN 

 La principal vía de transmisión de los CoV se realiza a través de gotitas respiratorias, 

aunque también se transmite mediante aerosoles, contacto directo con superficies y ruta fecal-

oral. El virus SARS-CoV-2 tiene una tasa de replicación más alta que otros virus de su misma 

familia como el SARS-1 o MERS en tracto respiratorio superior e inferior, además, se ha 

comprobado la capacidad del virus del COVID-19 para propagarse en la fase asintomática de la 

enfermedad, comenzando su reproducción en la garganta, a diferencia de otros virus de su 

familia (3). Esta alta capacidad de transmisión entre personas hace que a 2 de abril de 2021 haya 

infectado a más de 130 millones de personas en todo el mundo y se hayan registrado más de 

2,8 millones de muertes. En España, las cifras superan los 3 millones de contagios y 70 mil 

fallecidos (4).  

1.3 SÍNTOMAS  

Sus principales síntomas son: fiebre, tos, dificultad respiratoria y dolor muscular. En la 

mayoría de casos, la muerte es producida por insuficiencia respiratoria, fallo multiorgánico o 

shock séptico (5). La media de aparición de los síntomas es de 5 días y también se incluyen 

síntomas gastrointestinales (náuseas, vómitos y diarrea) en casi el 40% de los pacientes, 

síntomas neurológicos, afecciones cutáneas, enfermedad hipercoagulable, ageusia y anosmia 

(6,7). Tras realizar un examen radiológico, es común presentar neumonía, ésta se manifiesta con 

anomalías en la imagen de tomografía computarizada de tórax incluso en pacientes 

asintomáticos; el examen demuestra opacidades bilaterales difusas en vidrio deslustrado, 

subpleurales, con broncogramas aéreos, márgenes mal delimitados, predominante en lóbulo 

inferior derecho, que progresan o coexisten durante 1 a 3 semanas y desaparecen gradualmente 

en caso de mejoría clínica (8). Uno de los factores de la infección característico de casos graves 

de COVID-19, y principal mecanismo desencadenante de la morbilidad por SARS-CoV y MERS-

CoV, es la liberación masiva de citocinas proinflamatorias, conocido como tormenta de citocinas, 

especialmente de interleucina 6 (IL-6) (9). La enfermedad tiene mayor mortalidad en adultos 

hombres de avanzada edad y en aquellos con antecedentes crónicos existentes; principalmente, 

enfermedades cardiovasculares, hipertensión arterial, enfermedad renal crónica, enfermedad 

respiratoria crónica, inmunosupresión, diabetes u obesidad (10,11). Se ha demostrado que la 

enfermedad produce además un aumento de la proteína C reactiva (PCR), factor característico 
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de deterioro en la respuesta inmune, traducida en linfopenia, la cual se convierte en factor de 

riesgo en pacientes de edad avanzada con enfermedades crónicas existentes debido a su 

deficiencia inmunológica. En niños, la enfermedad cursa de forma leve o asintomática y a las 

mujeres embarazadas la enfermedad afecta con menos severidad (12). 

1.4 DIAGNÓSTICO 

La prueba de diagnóstico de elección es la prueba de amplificación de los ácidos 

nucleicos (NAAT), que mediante la reacción en cadena de la polimerasa con transcripción inversa 

en tiempo real (RT-PCR) detecta el ARN del SARS-CoV-2 obtenido en muestras de vías aéreas 

superiores mediante hisopos nasofaríngeos u orofaríngeos. Para el diagnóstico de la 

enfermedad en fase sintomática temprana o asintomática, la muestra de vías superiores es la 

recomendada y debe ser realizada por personal sanitario. Las muestras de vías aéreas inferiores 

(esputo) tienen mayor carga viral y deben realizarse en casos de sospecha clínica pero que las 

muestras de vías superiores hayan dado negativo o en el curso posterior de la enfermedad. 

También, la presencia del ARN viral en heces posibilita la recogida de muestras fecales mediante 

hisopo anal. La prueba de detección de antígenos que detecta las proteínas virales de las vías 

respiratorias se utiliza para un diagnóstico rápido de la enfermedad de entre 15 y 30 minutos. 

Ofrece una forma rápida, económica y sencilla de detección de la enfermedad a cambio de una 

sensibilidad en torno al 56%, aunque los falsos positivos son menores al 3%. La detección de 

inmunoglobulinas G (IgG) e inmunoglobulinas M (IgM) no es la prueba de elección para el 

diagnóstico temprano de la enfermedad ya que es poco probable que sean concluyentes los 

primeros días o semanas de la enfermedad, su uso se centra en cuantificar el número de 

anticuerpos durante el transcurso de la infección (13). 

1.5 TRATAMIENTO 

A pesar de haber sido descubierto hace más de un año, no existe un tratamiento 

específico para combatir el virus SARS-CoV-2. Desde que empezó la pandemia, se han utilizado 

diversos fármacos empleados para combatir otras enfermedades junto con medidas de apoyo 

estándar. En la siguiente tabla se exponen algunos de los tratamientos propuestos para combatir 

el virus, clasificados según su finalidad. 

 Tabla 1. Principales propuestas de fármacos contra el virus SARS-CoV-2. Tabla de 

elaboración propia. 

 
ANTIVIRALES 

Lopinavir/ritonavir 

Remdesivir 

Favipiravir 

Umifenovir 

 
 FÁRMACOS CON EFECTO CONTRA SARS-

CoV-2 

Antipalúdicos 

Cloroquina e hidroxicloroquina 

Citocinas 

Interferón-β 1b 

 
 ANTIINFLAMATORIOS 

Corticoesteroides 

 Metilprednisolona 

 Hidrocortisona  

Dexametasona 

 



3 
 

Tabla 1(continuación). Principales propuestas de fármacos contra el virus SARS-CoV-2. 

Tabla de elaboración propia. 

 
 

INMUNOMODULADORES 
 
 

Tocilizumab 

Anakinra 

Sarilumab 

Ruxolitinib 

Siltuximab 

PROFILAXIS ANTITROMBÓTICA Heparina de bajo peso molecular 

 
ANTIBIÓTICOS 

Azitromicina 

Amoxicilina 

Amoxicilina/ácido clavulánico 

 
 

OTROS 

Plasma convaleciente  

Hiperinmunoglobulina 

Vitamina C y D 

Colchicina 

Antipiréticos 

 

1.5.1 Fármacos antivirales 

 Ya que no existe un fármaco antiviral específico contra el COVID-19, y tardaría años en 

desarrollarse, se han reutilizado varios de estos medicamentos de los cuales ciertos ensayos 

clínicos han arrojado resultados prometedores (14). 

El remdesivir es un análogo de nucleósido que actúa inhibiendo el ARN de la polimerasa viral. 

Este se activa tras ser metabolizado y se une a la enzima RdRp, encargada de la replicación de 

ARN viral, impidiéndola (figura 1). Muestra eficacia in vitro con los virus de la familia CoV y fue 

desarrollado para combatir el virus del Ébola (15). En febrero de 2020 se iniciaron los estudios 

fase III y los buenos resultados favorecieron que a principios de mayo fuera autorizado su uso 

como fármaco de emergencia en los Estados Unidos. Taiwán fue el primer país en aprobarlo 

condicionalmente a finales de mayo de 2020, al que siguieron países de todo el mundo y la Unión 

Europea. Se administra por vía intravenosa, con una dosis inicial de 200 mg el día 1 de 

tratamiento, seguida de 100 mg diarios durante mínimo 5 días y no más de 10. Generalmente 

su tolerancia es buena, aunque deben tenerse en cuenta la función renal y hepática del paciente 

previa a la administración, también, está desaconsejada la coadministración con cloroquina e 

hidroxicloroquina para combatir el COVID-19 (16). 

Lopinavir es un inhibidor del aspartato proteasa del virus, empleado para tratar la infección por 

VIH, que es combinado con ritonavir para aumentar su vida media plasmática y que tienen 

actividad in vitro frente al SARS-CoV-1 (17). Estudios han demostrado su eficacia tras ser 

combinado con otros fármacos, sin embargo, la eficacia del lopinavir/ritonavir administrado 

como único fármaco no ha sido evidenciada (18). 
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Figura 1. Mecanismo de acción de algunos de los fármacos antivirales contra el virus 

SARS-CoV-2. Figura obtenida de Eastman et al. (19). Leyenda del ciclo vital de virus SARS-CoV-2. 

1: entrada del virus en la célula mediante la unión de la proteína s del virus al receptor de la 

enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2); 2: liberación del genoma viral y su traducción a 

poliproteínas de replicasa viral; 3: escisión de la cadena mediante la proteasa viral; 4: traslación 

y replicación del ARN viral mediado por la proteína RdRp; 5: ensamblaje de la nueva molécula; 

6: liberación del virus. 

1.5.2 Fármacos con capacidad contra SARS-CoV-2 

Son un grupo de fármacos de origen no antiviral pero que ejercen efecto contra éstos. 

El interferón-β 1b es una citocina empleada para tratar la esclerosis múltiple que ha demostrado 

efecto antiviral in vitro frente al MERS-CoV y SARS-CoV-1, además de disminuir la mortalidad en 

pacientes infectados por SARS-CoV-1 administrado de forma combinada con lopinavir/ritonavir. 

Los ensayos realizados con este medicamento no parecen arrojar resultados favorecedores 

frente al COVID-19; sin embargo, las investigaciones se centran en adoptar su uso ambulatorio 

administrándolo mediante nebulizaciones y en la fase inicial de la enfermedad, ya que su efecto 

proinflamatorio sería contraproducente en fases avanzadas de la enfermedad (20). 

La cloroquina es un fármaco antipalúdico; empleado para tratar la malaria, artritis reumatoide 

y lupus eritematoso. La hidroxicloroquina es un derivado de la cloroquina que produce menos 

efectos secundarios con mayor efectividad. Tienen actividad antiviral pero su mecanismo de 

acción es incierto. Entre las hipótesis se encuentran la inhibición de la liberación del virus en la 

célula huésped, actuar en el receptor de la enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2), 

evitando así su unión a una de sus células diana o la inhibición de la fosforilación de la proteína 

quinasa p38, necesitada por el virus para replicarse. Fue uno de los primeros fármacos en 

emplearse contra la infección por COVID-19 y algunos países continúan empleándolo en 
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pacientes hospitalizados, pero los estudios realizados demuestran una efectividad incierta 

frente al SARS-CoV-2 (21). 

1.5.3 Fármacos antiinflamatorios 

Los corticoesteroides están siendo ampliamente utilizados en casos de infección grave 

por COVID-19. Se ha demostrado que su efecto antiinflamatorio reduce la mortalidad en 

pacientes con Síndrome de Distrés Respiratorio Agudo (SDRA) así como en pacientes ventilados. 

A pesar de que el uso de corticoides aumenta el tiempo de eliminación viral por el efecto 

inmunosupresor que provocan, su uso es beneficioso para combatir la inflamación producida 

por la tormenta de citocinas, propia de las fases intermedias y avanzadas de la enfermedad; por 

esto, se desaconseja su uso en una fase temprana o leve de la infección. Los fármacos más 

empleados son la metilprednisolona en dosis elevadas, dosis que se reduce gradualmente, y la 

dexametasona (22,23). 

1.5.4 Fármacos inmunomoduladores 

La tormenta de citocinas parece ser una de las causas principales de muerte por COVID-

19. Se han detectado niveles muy elevados de citocinas IL-1, IL-2, IL-6 e IL-8; niveles que son 

pronosticadores del curso y gravedad de la enfermedad. La IL-6 es un factor clave en la 

inflamación pulmonar que produce la infección. Para contrarrestarla, se está empleando el 

tocilizumab, un anticuerpo monoclonal antagonista del receptor de IL-6 y que ha obtenido 

resultados favorables en varios estudios. Se utiliza comúnmente como tratamiento para la 

artritis reumatoide o como terapia para el síndrome de liberación de citocinas de células T de 

receptor de antígeno quimérico (CAR-T). El Ministerio de Sanidad español recomienda su 

administración en las fases de la enfermedad en las que sea más probable frenar la liberación 

de citocinas inflamatorias (24). 

Otro de los fármacos de este grupo que está siendo empleado y ha mostrado resultados 

favorables mejorando el estado clínico en pacientes con SDRA grave e hiperinflamación 

pulmonar es el anakinra. Dicho fármaco es un antagonista del receptor de IL-1 recombinante, 

que bloquea la actividad de las citocinas IL-1α e IL-1β, propias de la anteriormente mencionada 

tormenta de citocinas y que es usado en trastornos autoinflamatorios (25). 

1.5.5 Antitrombóticos 

Una de las manifestaciones clínicas del COVID-19 es la coagulopatía que genera un 

estado protrombótico, causado por la lesión del endotelio de los vasos sanguíneos, ya sea por 

efecto directo del virus sobre las células endoteliales o por la exagerada respuesta inmune 

durante el SDRA. Como profilaxis, se recomienda el uso de heparina de bajo peso molecular con 

el fin de reducir el riesgo de embolismo pulmonar y trombosis venosa profunda (26). 

1.5.6 Otros 

Transfusión de plasma convaleciente: terapia que se lleva a cabo mediante la 

transfusión de plasma sanguíneo extraído de un paciente recuperado a otro que cursa la 

enfermedad. Terapéutica que ya se utilizó con éxito durante los brotes de SARS-CoV y MERS-

CoV. Actualmente, series de casos han demostrado que la infusión de dosis altas de plasma 

convaleciente en pacientes con COVID-19 grave disminuye rápidamente la carga viral y mejora 

el estado clínico de los pacientes (27). 

Antibióticos: su uso sólo es recomendado en caso de sobreinfección bacteriana y se deben seguir 

las recomendaciones para adultos y patrón de resistencia. Comúnmente se emplea amoxicilina 
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o amoxicilina/clavulánico en ambiente extrahospitalario (28). La azitromicina, que además 

posee actividad antinflamatoria del tejido pulmonar, ha sido administrada en pacientes 

hospitalizados en combinación con fármacos antivirales (29). 

En la figura que se muestra a continuación, se exponen las fases evolutivas de la enfermedad y 

algunos de los fármacos de propuestos para cada estado (figura 2). 

 

          Figura 2: Curso de la enfermedad por SARS-CoV-2 y los fármacos recomendados para   cada 

fase. Figura obtenida del texto de Díaz et al. (24).  

2. JUSTIFICACIÓN 

El COVID-19 se ha convertido en un problema de salud pública mundial que ha 

impactado enormemente a nivel social, de salud y económico. Las muertes producidas, la falta 

de recursos, de personal sanitario y la destrucción económica hacen que la prioridad de las 

naciones sea vacunar a la población lo antes posible. Sin embargo, la pandemia avanza y aún no 

existe un fármaco que muestre una eficacia elevada frente al SARS-CoV-2. La elección de este 

tema se debe por tanto a la necesidad de conocer la efectividad de una de las terapias 

farmacológicas que más se ha utilizado y de la que se tenían muchas esperanzas al comienzo de 

su uso. La pandemia ha demostrado una constante evolución y los profesionales de enfermería 

se han convertido en la primera línea de batalla para combatirla. Por ello, realizar 

investigaciones sobre los nuevos avances frente al COVID-19 y actualizar los conocimientos 

sobre sus tratamientos va a favorecer que el personal de enfermería, actuando de forma 

multidisciplinar con el resto de personal sanitario, ofrezca una respuesta adecuada.  

3. OBJETIVOS 

a. Objetivo general 

1. Analizar críticamente la literatura existente sobre la efectividad del remdesivir 

en pacientes hospitalizados por COVID-19. 

b. Objetivos específicos 

1. Evaluar los efectos potenciales del remdesivir en pacientes hospitalizados por 

COVID-19. 

2. Analizar la mortalidad, mejora clínica, tiempo de recuperación y requerimiento 

de oxígeno en pacientes que reciben remdesivir. 
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3. Determinar la vía, dosis y duración del tratamiento más adecuado para el 

remdesivir y sus efectos adversos. 

4.   MATERIAL Y MÉTODOS 

4.1 ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA 

Esta revisión sistemática se llevó a cabo siguiendo las pautas metodológicas específicas 

Preferred Reporting Items for Systematic Review and Meta-Analyses (PRISMA)(30), así como 

siguiendo el modelo de preguntas PICOS para la definición de los criterios de inclusión: 

P(población): “pacientes infectados por COVID-19”, I(intervención): “tratamiento con 

remdesivir en pacientes hospitalizados”, C (comparación): “mismas condiciones recibiendo 

tratamiento antiviral frente a un grupo control”, O (outcomes): “efecto sobre la mortalidad, 

estado clínico, tiempo de recuperación y requerimiento de oxígeno de la terapia con 

remdesivir”, S (diseño del estudio): “diseño aleatorizado o no, con o sin placebo.” 

Se realizó una búsqueda en las bases de datos electrónicas; Medline (PubMed), SciELO y 

Cochrane Library. Para ello, se utilizaron varios términos de búsqueda, incluyendo Descriptores 

de Ciencias de la Salud (DeCS) y conceptos clave relacionados con el tema: Remdesivir, 

Coronavirus, COVID-19, Hospitalized (Hospitalizado), antiviral (antiviral), coronavirus infection 

(infección por coronavirus) y phase 3 clinical trial (ensayo clínico fase 3). Se utilizó el operador 

booleano AND como nexo entre los términos utilizados. Con tal de reducir el contenido de la 

búsqueda y obtener una bibliografía reciente sobre el tema, se aplicó una restricción de 

búsqueda en las publicaciones para que fueran del año 2020 en adelante. 

4.2 CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 

Para los artículos obtenidos se aplicaron los siguientes criterios de inclusión con la 

finalidad de escoger los más adecuados: 1) Representar un estudio bien diseñado; 2) Personas 

mayores de 18 años; 3) Pacientes hospitalizados y positivos en COVID-19; 4) Ensayos clínicos 

fase III; 5) Estudios controlados con placebo o con el cuidado estándar de atención del momento; 

6) Todos los idiomas. 

Respecto a los criterios de exclusión aplicados fueron: 1) Publicaciones no relacionadas con el 

remdesivir; 2) Sujetos no humanos; 3) Pacientes no hospitalizados; 4) Revisiones bibliográficas, 

sistemáticas, y o editoriales; 5) Publicaciones anteriores al 2020. 
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Tabla 2. Bases de datos y palabras clave empleadas en cada una de ellas. 

TÉRMINO DE 
BÚSQUEDA 

Nº DE ARTÍCULOS TRAS 
APLICAR FILTROS 

Nº DE ARTÍCULOS TRAS 
LEER EL TÍTULO 

Nº DE ARTÍCULOS TRAS 
LEER EL ABSTRACT 

Nº DE ARTÍCULOS 
ESCOGIDOS 

PubMe
d 

Cochran
e 

Sciel
o 

PubMe
d 

Cochran
e 

Sciel
o 

PubMe
d 

Cochran
e 

Sciel
o 

PubMe
d 

Cochran
e 

Scielo 

Remdesivir AND 
COVID-19 AND 
hospitalized 

8 79 0 7 7 0 3 4 0 3 2 0 

Coronavirus 
AND remdesivir 

8 78 7 1 4 2 0 1 0 0 0 0 

Antiviral AND 
coronavirus 
infection 

74 272 11 6 3 1 0 1 0 0 0 0 

Remdesivir AND 
phase 3 clinical 
trial 

12 22 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 
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4.3 EVALUACIÓN DE LA CALIDAD METODOLÓGICA 

Se empleó el Formulario de Revisión Crítica de McMaster para estudios cuantitativos 

(31), con la intención de medir la calidad metodológica de las publicaciones escogidas.  Esta 

evaluación fue realizada para comparar la calidad de cada uno de estos estudios y conocer la 

puntuación conjunta de las publicaciones. La valoración se llevó a cabo mediante un formulario 

(tabla3) que componen 16 ítems y que responden a las siguientes cuestiones: exposición clara 

del propósito del estudio (ítem 1), literatura relevante (ítem 2), diseño del estudio apropiado 

(ítem 3), descripción de la muestra y tamaño de esta (ítems 4 y 5), obtención de consentimiento 

informado (ítem 6), instrumentos de medición confiables y válidos (ítems 7 y 8), descripción 

detallada de la intervención (ítem 9), significado de los resultados (ítem 10), análisis de los 

resultados (ítem 11), importancia clínica (ítem 12), informe de abandonos (ítem 13), 

conclusiones apropiadas (ítem 14), implicaciones prácticas (ítem 15), limitaciones o sesgos (ítem 

16). Las 16 cuestiones se responden “SÍ= 1 punto” o “NO= 0 puntos”. Las puntuaciones se dividen 

en 5 categorías: calidad metodológica pobre (≤8); calidad metodológica aceptable (de 9 a 10 

puntos); calidad metodológica buena (de 11 a 12 puntos); calidad metodológica muy buena (de 

13 a 14 puntos); calidad metodológica excelente (≥15 puntos). 

La calidad metodológica de los estudios evaluados mediante el formulario McMaster (31) 

obtuvo puntuaciones entre 11 y 14 puntos, representando una calidad mínima de 68,75% y 

máxima de 87% (tabla3). De los 5 estudios, 3 alcanzaron una calidad “muy buena” y 2 “buena”. 

No se excluyeron artículos por no alcanzar el umbral mínimo.  

Tabla 3. Evaluación de la calidad metodológica. 

 
Referencia 

Ítems T % CM 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16    

Beigel et 
al. (32) 
2020 

1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 1 1 0 14 87.5 MB 

Wang et 
al.(33) 
2020 

1 1 1 0 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 14 87.5 MB 

Pan et al. 
(34) 2020 

1 1 0 1 1 1 1 1 1 1 0 1 0 1 0 0 11 68.75 B 

Kalligeros 
et al. 

(35)2020 

1 1 0 
 

1 1 1 1 1 1 0 1 0 1 1 1 0 12 75 B 

Spinner et 
al.(36)2020 

1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 1 0 1 1 0 1 13 81.25 MB 

Total 5 5 3 4 4 5 5 5 5 3 4 3 3 5 3 2  

(T) total de ítems cumplidos;(1) Criterio cumplido; (0) Criterio no cumplido; (CM) Calidad 

metodológica. 

5.   RESULTADOS 

5.1 SELECCIÓN DE ESTUDIOS 

La búsqueda proporcionó 571 artículos publicados a partir del 2020. Después de la 

eliminación de duplicados (n=175) se seleccionaron 396 para la revisión por título y resumen. Se 



10 
 

excluyeron 121 artículos por no estar relacionados con el tema de búsqueda o no cumplir con 

los criterios de inclusión. Se seleccionaron 9 artículos para ser evaluado a texto completo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Selección de los estudios. Elaboración propia. 

 

5.2 RESULTADOS MEDIDOS 

La tabla 4 incluye información acerca de los datos sobre la fuente del estudio 

(incluyendo autores y año de publicación), la situación del paciente hospitalizado por COVID-19, 

características de los participantes, protocolo de intervención realizado por los autores, 

resultados y conclusiones finales. En la tabla 5 se desglosan las características de los pacientes y 

las intervenciones llevadas a cabo por los estudios. Los efectos adversos medidos en ambos 

grupos se desglosan en la tabla 6 donde se establece también la diferencia entre grupo 

remdesivir y su control. 

Estudios identificados a través de la 

búsqueda en bases de datos 

(n=571) 

 

 

 

Estudios adicionales 

identificados en otras fuentes 

(n=0) 

Estudios tras la eliminación de 

duplicados 

(n=396) 

 

Estudios seleccionados 

(n=396) 

Estudios excluidos 

(n=387) 

Tipo de documento (n=266) 

No relacionado a Remdesivir 

(n=121) 

Estudios evaluados a texto 

completo 

(n=9) 

Estudios incluidos en la revisión 

sistemática 

(n=5) 

Estudios excluidos con razones tras 

el análisis a texto completo 

(n=4) 

Estudios en animales (n=0) 

Sujetos no acordes (n=0) 

Medidas de resultados 

inadecuadas (n=4) 
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Tabla 4. Resumen de los estudios de esta revisión que investigan la efectividad del remdesivir en pacientes hospitalizados por COVID-19. 

Autores Situación del 
paciente 

Estudio Intervención Resultados Conclusiones 

Beigel et al. (32) 
2020  

N=1062 ♂ ♀ 

Edad:58,9 ± 15,0 

GRDV:n=541(65,1% ♂ 

y 34,9% ♀) 

GC:n=521(63,7% ♂ y 

36.3 ♀) 

N=159 (15,0%) 

enfermedad leve-

moderada 

 N=903 (85.0%) 

enfermedad grave. 

Procedencia: 79,8% 

Norteamérica, 15,3% 

Europa y 4,9% Asia. 

 

Ensayo controlado 

con placebo, 

aleatorizado 1:1, 

doble ciego. 

 

29 días de 

seguimiento. 

Administración de 

200 mg IV de RDV el 

día 1 y 100 mg IV los 

días 2 a 10. 

Administración de 

mismo volumen de 

placebo en el GC. 

Todos recibieron 

atención de apoyo 

con el estándar de 

atención del hospital. 

↓ Mortalidad. 
 
# Estado clínico a los 
15 días. 
 
↓* Tiempo de 
recuperación. 
 
↓Tiempo de 
hospitalización. 
  
↓ N.º de días con O2 
complementario al 
inicio. 
 
↓ Incidencia de uso 
de oxígeno tras alta. 
 
↓ Incidencia de 
ventilación no 
invasiva u O2 de alto 
flujo en pacientes 
que no la recibían al 
inicio del estudio. 
 
↓ Duración más 
corta de ventilación 
invasiva o ECMO. 

El RDV fue superior al 

placebo al acortar el 

tiempo de 

recuperación en 

adultos que fueron 

hospitalizados con 

COVID-19. 
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Autores Situación del 
paciente 

Estudio Intervención Resultados Conclusiones 

Wang et al. (33) 

2020  

N=236 ♂ ♀ 

GRDV: n=158 (56% ♂ 

y 44% ♀) 

Edad media: 66 (57-

73) años. 

GC: n=78 (65% ♂ y 

35% ♀)  

Edad media: 64 (53-

70) años. 

 

Ensayo controlado 

con placebo, 

aleatorizado 2:1, 

doble ciego. 

 

28 días de 

seguimiento. 

Administración de 

200 mg IV de RDV el 

día 1 y 100 mg IV los 

días 2 a 10. 

Mismo volumen de 

placebo durante 10 

días en el GC. 

 

↔Mortalidad a 28 

días.  

 

↓Tiempo de mejoría 

clínica en pacientes 

con síntomas de 10 

días o menos. 

 

# Estado clínico en 

los días 14 y 28. 

 

↓ Duración de la 

ventilación mecánica 

invasiva. 

  

↔ Soporte de O2  

 

↔ Tiempo de 

hospitalización. 

 

El RDV no produjo 

mejoras significativas 

respecto al GC pero sí 

numéricas. 

Una muestra más 

grande 

proporcionaría datos 

más diferenciales 

entre los dos grupos. 
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Autores Situación del 
paciente 

Estudio Intervención Resultados Conclusiones 

Pan et al. (34) 

2020  

N= 5451 ♂ ♀ 

<50 años: 35,09% 

De 50 a 69 años: 

47.12% 

≥70 años: 17,77% 

GRDV: n=2743 

(62,19% ♂ y 37,81% 

♀) 

GC: n=2708 (63,7% ♂ 

y 36,6% ♀) 

Ensayo controlado 

con el estándar de 

atención disponible 

en momento y lugar 

del hospital. 

Aleatorizado 1:1 

28 días de 

seguimiento. 

200 mg IV el día 1 y 

100 mg IV los días 2 a 

10 en el grupo 

control. 

↔ Muerte de los 

pacientes a los 28 

días. 

 

↔ Retraso de la 

ventilación. 

 

↔ Tiempo de 

hospitalización. 

El RDV no tiene un 

efecto sobre la 

progresión de la 

enfermedad 

importante. 

Kalligeros et al. (35) 

2020 

N=224 ♂ ♀ 

Edad media: 59,00 

(50,00-68,00) años. 

GRDV: n=99 (69,7% ♂ 

y 30,3% ♀) 

GC: n=125 (64,8% ♂ y 

35,2% ♀) 

Raza:  

36,3% blanco no 

hispano, 43,8% 

hispano, 13,4% 

afroamericano, 0,9% 

asiático.  

Ensayo controlado 

con pacientes 

hospitalizados que 

recibieron el 

estándar de atención 

del momento. 

No aleatorizado. 

 

28 días de 

seguimiento.  

Dosis inicial de 200 

mg IV y 100 mg IV los 

días 2 a 10 en el 

grupo control. 

 

↓ Muertes a los 28 

días. 

 

↔ Tiempo de 

mejoría clínica. 

 

↔Tiempo de 

recuperación. 

 

↔Tiempo de 

hospitalización. 

 

 

Los pacientes que 

recibieron Remdesivir 

tuvieron una 

mortalidad 

hospitalaria por todas 

las causas más baja, 

aunque no 

significativa.  
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Autores Situación del 
paciente 

Estudio Intervención Resultados Conclusiones 

Spinner et al. (36) 

2020 

N=584 ♂ ♀ 

GRDV10 días: n= 193 

(61% ♂ y 39% ♀). 

Edad media 56 años. 

GRDV5 días: n= 191 

(60% ♂ y 40% ♀). 

Edad media 58 años. 

GC: n= 200 (63% ♂ y 

37% ♀). Edad media 

57 años. 

Ensayo controlado 

con el estándar de 

atención del 

momento. 

Aleatorizado 1:1:1 

 

 Valoración del 

estado clínico a los 

11 días (28 días de 

seguimiento total). 

 

Dosis inicial de 200 

mg IV y 100 mg IV 

durante los 5 o 10 

días siguientes.  

GRDV10 DÍAS: ↔  
Estado clínico el día 
11.  
 
GRDV5DÍAS: #* Estado 
clínico el día 11. 
 
#* Estado clínico a 
los 14 días en ambos 
grupos. 
 
#* Estado clínico en 
GRDV10 días a los 28 
días. 
 
↔ Muertes el día 28 
en ambos grupos. 
 
 ↔Tiempo de 
hospitalización en 
ambos grupos. 
 
↔Duración de la 
oxigenoterapia en 
ambos grupos. 
  

La efectividad del 

GRDV se muestra 

superior a los 5 días 

de tratamiento frente 

al tratamiento 

estándar. 

Abreviaturas: GC: grupo control; GRDV: grupo remdesivir; RDV: remdesivir; ♂: hombre; ♀: mujer; IV: intravenoso; N: número; ↑: aumento; ↓: 

disminución; ↑*: aumento estadísticamente significativo; ↓*: disminución estadísticamente significativa; ↔: sin diferencia significativa; #: 

mejoría; #*: mejoría estadísticamente significativa. 
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 Tabla 5. Características de los participantes e intervenciones en los estudios incluidos 

en la revisión. 

 

Tabla 6. Principales efectos adversos valorados y diferencia entre ambos grupos. 

Ensayo Principales efectos adversos Diferencia frente a su control 

Beigel et al. (32) ↓Filtrado glomerular 
↓Nivel de hemoglobina 

↓Nivel de linfocitos 
↑Creatinina sanguínea 

Anemia 
Pirexia 

Hiperglucemia 

Porcentaje total: similar en 
ambos grupos 

Efectos adversos graves: 
ligeramente menor en GRDV 

Efectos adversos leves: similar 
en ambos grupos 

Wang et al. (33) Estreñimiento 

Hipoalbuminemia 

Hipopotasemia 

Anemia 

↑Bilirrubina 
Trombocitopenia 

Porcentaje total: similar en 

ambos grupos 

Efectos adversos graves: 

ligeramente menor en GRDV 

 

Pan et al. (34) No valora No valora 

Kalligeros et al. (35) ↑Bilirrubina 
↑Alanina aminotransferasa 

↑Aspartato aminotransferasa 
Lesión renal aguda 

No se produjo diferencia en el 
aumento del daño hepático y/o 
lesión renal aguda entre ambos 

grupos 

Spinner et al. (36) Náuseas 

Hipopotasemia 

Cefalea 

Diarrea 

↑Alanina aminotransferasa 

↑Aspartato aminotransferasa 

↓Aclaramiento de creatinina 

Porcentaje total: GRDV 5 días, 

pequeña disminución; GRDV 10 

días, disminución 

significativamente estadística 

(47% frente 59%) 

Efectos adversos graves: menor 

en GRDV 

Efectos adversos leves: mayor 

en GRDV 

Abreviaturas: ↑ aumento, ↓ descenso. 

 

Severidad de la enfermedad Grave 4 (32,33,34,35) 

Moderado 3 (32,34,36) 

 
Edad media 

 

≥65 años 1 (33) 

<65 años 4 (32,34,35,36) 

Dosis usada 

 

200 mg IV inicial y 100 mg 

IV mantenimiento 

5 (32,33,34,35,36) 

Momento de la 

administración 

1 dosis diaria 5 (32,33,34,35,36) 

Duración del tratamiento 10 días 5 (32,33,34,35,36) 

5 días 1 (36) 
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6.   DISCUSIÓN 

En la mayoría de los casos, la infección por COVID-19 cursa de forma aguda y el sistema 

inmunológico es capaz de eliminarla en pocos días. Sin embargo, aproximadamente el 15% de 

los pacientes desarrollará una enfermedad pulmonar grave que puede comprometer la vida. A 

la espera de que la población mundial sea vacunada, los medicamentos que disminuyen la 

replicación del virus pueden ayudar a salvar la vida de los pacientes más enfermos (14). Dado 

que no disponemos de un fármaco específico para combatir el COVID-19, se han reutilizado 

varios grupos de fármacos con indicaciones diferentes que podrían frenar el virus. El remdesivir 

ha sido uno de los antivirales más esperanzadores debido a su actividad eficacia in vitro y en 

animales. Sin embargo, la eficacia demostrada en los ensayos clínicos ante el SARS-CoV-2 ha sido 

muy cuestionada, eficacia que queremos evidenciar tras esta revisión (22,28).  

El presente estudio tiene como objetivo revisar de forma sistemática los ensayos clínicos 

realizados para evaluar la efectividad del remdesivir frente a un grupo control. Se han obtenido 

5 ensayos clínicos de los cuales los resultados podrían ser de gran interés para los profesionales 

sanitarios que trabajan día a día intentando evitar más muertes por la pandemia, así como para 

la comunidad científica que dirige sus esfuerzos en encontrar la terapia farmacológica más 

efectiva contra el virus. 

En relación con estos estudios analizados, los principales resultados obtenidos son: i) el 

remdesivir es capaz de disminuir de forma significativamente estadística el tiempo de 

recuperación(32); ii) mejorar de forma significativamente estadística el estado clínico (36); iii) 

disminuir numéricamente la mortalidad (32,35); iv) disminuir el número de días con oxígeno 

complementario durante la hospitalización y tras el alta (32); v) acelerar el tiempo de mejoría 

(33); vi) disminuir numéricamente los días de duración de la ventilación mecánica invasiva 

(32,33). 

Para comprender mejor los resultados de esta revisión, se va a dividir en los siguientes 

apartados: 

6.1 Población diana 

Los pacientes incluidos en esta revisión padecían infección por COVID-19 y estaban 

hospitalizados. En cuanto a la clínica de la enfermedad, se dividían en pacientes graves (2,4), 

moderados (5) o ambos (1,3). El estudio de Spinner el al. (36) fue el único estudio donde se 

excluyeron pacientes que requerían oxígeno complementario o con una saturación de oxígeno 

menor a 94% al comienzo del ensayo. Actualmente en España, la Agencia Española de 

Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) recomienda el uso del remdesivir en pacientes 

que reciben oxigenoterapia, pero no autoriza la utilización del fármaco en pacientes que 

requieran ventilación mecánica u oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO)(37). El 

estado clínico de cada paciente al comienzo de la terapia repercute en la efectividad de esta, 

por lo que la administración en fases tempranas de la enfermedad podría proporcionar mayores 

beneficios (36). 

Todos los estudios incluyen hombres y mujeres, siendo el porcentaje de hombres mayor en 

todos los grupos de remdesivir y placebo (32-36). Al mismo tiempo, se establece la edad media 

de los participantes, que es de aproximadamente 60 años. Este dato puede ser de gran 

relevancia en los resultados ya que la morbilidad de la enfermedad es mayor en las personas de 

edad avanzada según los primeros estudios realizados al comienzo de la pandemia (12).  
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6.2 Diseño de los estudios 

Todos los estudios incluidos en esta revisión son controlados (32-36). De forma general, 

todos los pacientes de los estudios reciben tratamientos de soporte de atención hospitalaria y 

específicamente en el caso de Beigel et al. (32) y Wang et al. (33) reciben también placebo. 4 de 

los estudios (32-34,36) realizan aleatorización a fin de reducir sesgos, en cambio, el estudio 

realizado por Kalligeros et al. (35) no realizó aleatorización debido a la disponibilidad del 

fármaco. En los estudios controlados con placebo (32,33) se coadministraron otros agentes 

antivirales o con actividad contra el SARS-CoV-2; hidroxicloroquina en el caso de Beigel et al. 

(32) e interferón alfa2-b y lopinavir/ritonavir en Wang et al. (33). En el resto de los estudios 

controlados con el estándar de atención también se administraron medicamentos antivirales, 

antimaláricos o inmunomoduladores, ya que se encontraban dentro del protocolo de actuación 

hospitalario, aunque el porcentaje de pacientes que los recibieron fue bajo en todos los casos 

(34,35,36). 

Posología 

Todos los estudios incluidos en esta revisión (32-33) incluyen una dosis de carga 200 mg de 

remdesivir intravenoso el primer día de tratamiento, seguido de una dosis de mantenimiento 

de 100 mg/día por la misma vía de administración hasta un máximo de 10 días, posología que 

coincide con la recomendación AEMPS. (38). Cabe destacar que a diferencia de los estudios en 

los que la duración del tratamiento es de 10 días (32-35), en Spinner et al. (36) se compara 

también la efectividad del fármaco cuando se administra durante un ciclo de 5 días. Los 

resultados ofrecen una mejora significativamente estadística del estado clínico tras un curso de 

5 días de remdesivir frente al grupo control, lo que sugiere que menos días de tratamiento 

podría ser más efectivo en pacientes con enfermedad moderada (36). 

6.3 Resultados clínicos del tratamiento con remdesivir 

El remdesivir ha demostrado ser eficaz frente a su control en varios criterios de 

valoración clínicos, aunque en la mayoría de los casos las mejoras no han alcanzado niveles 

significativamente estadísticos. 

Mortalidad 

Se midieron las tasas de mortalidad en todos los estudios (32-36). Ninguno de los estudios ha 

demostrado disminuir significativamente las muertes tras el tratamiento con remdesivir. En tres 

de los estudios no se produjeron diferencias relevantes frente a su control (33,34,36), sin 

embargo, en el caso de Kalligeros et al. (35) y Beigel et al. (32) las muertes hospitalarias sí fueron 

numéricamente menores respecto a su grupo control, aunque sin alcanzar significación 

estadística. Cabe destacar que en el estudio de Beigel et al. (32) el remdesivir redujo la 

mortalidad a los pacientes con estado 5 en la escala de valoración inicial (hospitalizados que 

requieren oxígeno complementario), pero no lo hizo en las escalas superiores de mayor 

gravedad (32). Estos datos hacen suponer que las muertes pueden no estar asociadas a la 

multiplicación del virus y cursar por otro mecanismo de acción, como la tormenta de citocinas 

característica de la fase hiperinflamatoria de la enfermedad correspondiente a los enfermos más 

graves (39). 

Estado clínico 
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La valoración del estado clínico se refiere a la mejoría en la escala ordinal mediante la cual se 

clasifica el estado de cada paciente al comienzo del estudio siguiendo cada investigador sus 

propios criterios. En el caso de Spinner et al. (36), la distribución del estado clínico el día 11 es 

el criterio de valoración principal, que ha demostrado una mejoría significativamente estadística 

en los pacientes que recibieron el fármaco durante 5 días frente a su grupo control, en cambio, 

no lo hizo en el grupo de pacientes que recibió el medicamento durante 10 días (un alto 

porcentaje de este grupo abandonó el tratamiento antes de los 10 días). También en este 

estudio, ambos grupos demostraron una mejora significativamente estadística del estado clínico 

el día 14 y el día 28 en el brazo de 10 días de tratamiento (36). Dos de los estudios que también 

analizaron este parámetro (32,33) han demostrado que sus pacientes disponían de un mejor 

estado clínico, aunque sin alcanzar significación estadística respecto al placebo. Los datos 

demuestran la capacidad del fármaco para mejorar el estado clínico de los pacientes de 

enfermedad moderada. Dichos datos han servido para definir la duración determinada de cada 

tratamiento, la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de América (IDSA) establece un ciclo de 

5 días en pacientes con oxígeno complementario y uno de 10 días en pacientes con ventilación 

mecánica o ECMO (40).  

Tiempo de recuperación 

Definido como el tiempo en el que el paciente alcanza algunas de las fases clínicas establecidas 

por los autores en la escala ordinal en las que ya no requiere atención continua, en el estudio 

de Beigel et al. (32), el remdesivir produjo un descenso estadísticamente significativo respecto 

al placebo. Wang et al. (33) establece su criterio de valoración de forma similar, en este caso 

como el tiempo en el que el paciente mejora dos puntos en la escala de valoración del estado 

clínico al inicio del estudio o recibe el alta hospitalaria; en este estudio, el remdesivir resultó 

eficaz en pacientes con síntomas de 10 días o menos de duración (33). En Kalligeros et al. (35), 

que también valora el tiempo de recuperación, no produjo diferencias frente a su control. Al 

igual que en el apartado anterior, el remdesivir se ha mostrado eficaz frente al placebo (32,33), 

además, el beneficio es mayor en pacientes que no requieren ventilación mecánica o ECMO en 

Beigel et al. (32) y en pacientes de síntomas de menos de 10 días en Wang et al. (33), lo que 

sugiere un uso temprano del medicamento. 

Otra variable que también determina el tiempo de recuperación es el tiempo de hospitalización. 

Todos los estudios (32-36) evalúan el tiempo hasta el alta hospitalaria; únicamente un ensayo, 

Beigel el al. (32) produjo un acortamiento numérico de los días hasta el alta respecto a su grupo 

control (32), en cambio, los estudios restantes no (33-36). 

Oxigenoterapia 

Son valorados diversos aspectos en los estudios (32-34,36). Aunque no se ha alcanzado 

significación estadística en ninguno de ellos, en el estudio de Beigel et al. (32) el remdesivir ha 

demostrado disminuir el número de días con cualquier soporte de oxígeno complementario, 

disminuir la necesidad de mantener oxígeno en los pacientes tras el alta hospitalaria, así como 

reducir la necesidad de recibir ventilación no invasiva o gafas de alto flujo en pacientes que no 

lo requerían al comienzo del estudio y disminuir el número de días recibiendo ventilación 

mecánica invasiva o ECMO (32). A favor con este estudio, Wang et al. (33) ha demostrado 

disminuir la duración de la ventilación mecánica invasiva respecto al placebo, aunque la muestra 
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fue pequeña (33). No se produjeron cambios en la duración del soporte de oxígeno en dos de 

los ensayos (33,36), tampoco en el retraso de la necesidad de recibir ventilación en el estudio 

de Pan et al. (34). El remdesivir se muestra eficaz reduciendo la necesidad de recibir ventilación 

mecánica o ECMO, lo que nos indica que frena el progreso a una enfermedad más grave y otorga 

beneficios respecto al placebo en los pacientes que reciben oxigenoterapia. 

6.4 Efectos adversos 

4 de los estudios evalúan los efectos adversos que sufren los pacientes, tanto si reciben 

remdesivir como si no (32,33,35,36). Estos incluyen principalmente alteraciones renales, 

hepáticas y hematológicas, como se expone en la tabla 6. 

Los resultados arrojan un porcentaje similar de eventos adversos en ambos grupos (32,33,35), 

excepto en Spinner et al. (36) que produjo un porcentaje menor estadísticamente significativo 

de efectos adversos en el grupo de remdesivir que lo recibían durante 10 días. Más 

específicamente, los estudios coinciden en un porcentaje menor de eventos adversos graves 

(insuficiencia respiratoria, shock séptico, hipoxia, insuficiencia respiratoria aguda) en pacientes 

que reciben remdesivir, lo que hace suponer que estén asociados a la enfermedad y no al 

fármaco. También en un aumento del porcentaje de efectos adversos leves en los grupos de 

remdesivir, asociados en este caso al antiviral (32,33,36). Actualmente, la ficha técnica del 

remdesivir establece que se debe determinar la función hepática previa a la administración 

debido al aumento de las transaminasas y que no está indicada su administración si los niveles 

de alanina aminotransferasa es 5 veces superior a los límites normales. Tampoco debe utilizarse 

en pacientes con una tasa de filtrado glomerular menor a 30 ml/minuto (38). 

6.5 Limitaciones de los estudios 

Realizar estudios mejor diseñados, con muestras poblacionales más grandes, mejor 

definidas y homogéneas entre los grupos a comparar proporcionarían un sesgo menor en los 

estudios y conclusiones más certeras. Los profesionales de enfermería pueden colaborar a 

diseñar de forma correcta los estudios para aportar datos de gran importancia para la 

comunidad científica.  

6.6 Papel de la enfermería 

Actualmente no existe un tratamiento específico para combatir el COVID-19, 

investigaciones como esta han cobrado mucha importancia durante esta pandemia debido a la 

necesidad de identificar la terapia farmacológica más eficaz. La constante evolución de la 

pandemia hace necesaria la mayor implicación posible con la comunidad científica, donde la 

enfermería, que dispone de los recursos y conocimientos necesarios para contribuir 

enormemente se ha convertido en un eslabón fundamental. 

Los profesionales de enfermería deben estar actualizados tanto en la comprensión de la 

situación clínica del paciente COVID-19 como en su abordaje terapéutico. Para ello disponen de 

conocimientos adquiridos en farmacología, microbiología, bioquímica, fisiología e investigación, 

utilizando también las múltiples herramientas para la obtención de conocimientos en ciencias 

de la salud que tenemos hoy en día. 

Como futuro profesional de enfermería, la realización de trabajos como este va a permitir que 

otorguemos a nuestros pacientes la atención sanitaria adecuada acorde a la situación, 
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manteniendo actualizados los conocimientos y aportando datos de gran valor, que van a servir 

para mejorar nuestra profesión y visibilizarla. 

7.   CONCLUSIONES 

- El tratamiento con remdesivir se muestra eficaz en pacientes hospitalizados por 

COVID-19. 

- El remdesivir aporta mejoras significativas recortando el tiempo de 

recuperación y mejorando los signos clínicos de los pacientes. 

- El remdesivir disminuye la necesidad de oxígeno complementario, así como la 

duración de la ventilación mecánica y oxigenación por membrana 

extracorpórea. 

- La administración de remdesivir en pacientes con menor severidad de la 

enfermedad COVID-19 produce un aumento de la tendencia de supervivencia. 

- Es necesaria una dosis de carga de 200 mg/día por vía intravenosa seguida de 

100 mg/día de mantenimiento por vía intravenosa. 

- Un ciclo de 5 días de tratamiento es el establecido para pacientes que no reciben 

ventilación mecánica u oxigenación por membrana extracorpórea. 

- Un ciclo de 10 días de tratamiento es el establecido en pacientes que reciben 

ventilación mecánica u oxigenación por membrana extracorpórea. 

- El remdesivir produce un aumento de algunos efectos adversos como náuseas, 

vómitos, aumento de las transaminasas o fracaso renal. 
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9.   ANEXOS 

Anexo I: Consentimiento para la utilización de la figura 1 obtenida del texto de Reastman et al. (19) 
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Anexo II: Propuesta de autorización para utilizar la figura 2 obtenida del texto de Díaz et al. (24) 

 

 

 

 


