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ABSTRACT

INTRODUCCIÓN

CONTEXTO
La COVID-19, causante de la actual pandemia mundial, se 
caracteriza por un síndrome respiratorio agudo severo produ-
cido por un nuevo coronavirus (SARS-CoV-2) altamente conta-
gioso. El cuadro clínico varía desde el paciente asintomático 
hasta el fallo cardiorrespiratorio, pasando por síntomas leves 
e inespecíficos como malestar general, fiebre y tos seca. Posi-
bles comorbilidades y/o factores que agravan la enfermedad 
continúan aún en estudio. Las consecuencias de esta pato-
logía son heterogéneas en función de su gravedad y trata-
mientos hospitalarios. Aún no se dispone de un tratamiento 
específico recomendado, pero la Medicina Micronutricional 
ya consta en algunos protocolos hospitalarios.

PACIENTE
Varón de 57 años sin hábitos tabáquicos con estilo de vida 
saludable y Síndrome de Gilbert. Ingresa por infección por 
SARS-CoV-2 con neumonía bilateral, fibrosis pulmonar y mio-
patía severa. Estancia en UCI de 3,5 meses, con 101 días de 
ventilación mecánica. Actualmente requiere de silla de ruedas 
con disnea a mínimos esfuerzos, fatiga extrema, intensa opre-

sión torácica y atrofia muscular, entre otros hallazgos. Al alta, 
sólo se le prescribe rehabilitación neuromuscular.

INTERVENCIÓN TERAPÉUTICA 
FARMACOLÓGICA: Desprescripción de inhaladores.
MICRONUTRICIONAL: Alimentación PAC (sin lácteos y trigo 
y alimentos que los contengan y baja en carbohidratos).  
La Micronutrición Básica y La Micronutrición Específica. 

RESULTADOS
Tras el abordaje con la Medicina Micronutricional recibe el alta 
de rehabilitación neuromuscular y los problemas respiratorios 
y de fatiga muscular se resuelven, tolerando incluso la marcha 
por escaleras. Ha recuperado su calidad de vida. Tan solo 
refiere cierta inestabilidad. 

CONCLUSIONES
Los síntomas persistentes respiratorios y musculares graves 
de la COVID-19, responden de manera muy significativa a la 
Medicina Micronutricional individualizada.

Recuperación tras larga hospitalización en UCI y remisión de las 
graves secuelas post COVID-19 en un varón de mediana edad 
mediante la Medicina Micronutricional  

Caso clínico recogido por el Dr. Francisco Cardona.  
Médico especialista en Neumología y Cardiología. Experto en Medicina Micronutricional.

CASO CLÍNICO 

DEFINICIÓN,  
PREVALENCIA  
E INCIDENCIA

A finales de 2019, se notifica por primera vez en Wuhan (China) una nueva enfermedad infecciosa 
denominada COVID-19 causada por el coronavirus SARS-CoV-2. En marzo de 2020 la OMS declaró 
la pandemia mundial, de manera que hasta la fecha (marzo 2021) existe un total de 98.2 millones 
de casos confirmados y 2.1 millones de muertes en todo el mundo (1).

SIGNOS  
Y SÍNTOMAS

Las manifestaciones clínicas de la enfermedad son muy diversas, y por lo tanto también sus se-
cuelas (2). La COVID-19 puede cursar asintomática o producir neumonía grave, lesión de múltiples 
órganos y ser letal. Un metaanálisis publicado recientemente establece que el pronóstico se ve 
afectado por factores de riesgo y comorbilidades previas como la hipertensión, diabetes, EPOC, 
enfermedad cardiovascular y cerebrovascular (3–5).
En estadios iniciales y durante el periodo de incubación de la enfermedad, predominan los síntomas 
leves e inespecíficos, como malestar general, fiebre y tos seca. En fases posteriores, algunos pa-
cientes experimentan un empeoramiento de los síntomas pulmonares hasta desarrollar neumonía 
de tipo viral con inflamación localizada en el órgano. Así, pueden darse casos de hipoxia que reque-
rirán hospitalización. En la fase más grave de la enfermedad, puede manifestarse un síndrome de 
hiperinflamación sistémica extrapulmonar, cuyos síntomas incluyen shock, vasoplejía, insuficiencia 
respiratoria e incluso colapso cardiopulmonar. Estos pacientes requieren ingreso en la UCI y respi-
ración asistida, lo cual aumenta la cantidad, gravedad y el tipo de secuelas, tales como la disfagia 
y el daño en la mucosa respiratoria (6). La fatiga constituye también un síntoma frecuentemente 
reportado tanto al inicio de la enfermedad (7) como de manera persistente en pacientes recuperados 
tras la fase aguda, independientemente de la gravedad de la infección (8).
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Secuelas post COVID-19 tras hospitalización en UCI

CAUSAS Existe evidencia de que SARS-CoV-2 se transmite de persona a persona por diferentes vías, siendo 
la principal mediante el contacto y la inhalación de las gotas y aerosoles respiratorios emitidos por 
un enfermo hasta las vías respiratorias superiores e inferiores de una persona susceptible. También 
se puede producir el contagio por contacto indirecto a través de las manos u objetos contamina-
dos de las secreciones respiratorias del enfermo, con las mucosas de las vías respiratorias y la 
conjuntiva del susceptible (9).
SARS-CoV-2 interacciona con el sistema renina-angiotensina-aldosterona, con el sistema inmu-
nitario y con la coagulación y el sistema microvascular. El virus penetra en la célula a través del 
receptor de la enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE-2) utilizando la proteasa celular TMPR-
SS2 (10). Además, el estrés celular asociado a la sobreproducción viral en el retículo endoplasmático 
desemboca en apoptosis (11). En segundo lugar, el virus activa el sistema inmune innato generando 
una respuesta excesiva que podría estar relacionada con una mayor lesión pulmonar y peor evo-
lución clínica (12–14). Por último, la tormenta de citoquinas ocasiona daño del sistema microvascu-
lar, activando el sistema de coagulación e inhibiendo la fibrinólisis. La coagulación intravascular 
diseminada (CID) conduce a trastornos generalizados de la microcirculación que contribuyen a la 
situación de fallo multiorgánico (15).

DIAGNÓSTICO El diagnóstico en etapas iniciales o asintomáticas debe realizarse mediante una prueba rápida 
de detección de antígeno vírico o una PCR en exudado nasofaríngeo (16). En esta fase, puede de-
tectarse linfopenia o neutrofilia mediante un hemograma completo (6). En pacientes con criterios 
de ingreso en UCI/grandes inmunodeprimidos, se recomienda realizar PCR preferentemente de 
muestra del tracto respiratorio inferior, si es accesible (16). Otro método ampliamente usado es el 
análisis serológico de inmunoglobulinas G (IgG) y M (IgM) contra SARS-CoV-2 (6, 17), con una sensi-
bilidad creciente durante el curso de la infección hasta más del 90% a la segunda semana tras el 
inicio de los síntomas. Las IgM son detectables 5 días tras la infección, con niveles más elevados 
durante la segunda y tercera semana de la enfermedad, mientras que la detección de IgG ocurre 
aproximadamente después de 14 días desde el inicio de los síntomas (17). 
Las técnicas de imagen también se utilizan ya que se pueden observar infiltrados bilaterales u 
opacidades vitrales de base mediante radiografías de tórax o tomografías computarizadas (6,17), pu-
diendo evolucionar rápidamente en las primeras dos semanas después del inicio de los síntomas (17).
Por último, se aprecian marcadores de inflamación sistémica elevados cuando la infección se ha 
extendido y los síntomas son graves (6).

TRATAMIENTOS 
ACTUALES

Actualmente, no existe suficiente evidencia robusta para recomendar un tratamiento específico en 
pacientes con sospecha o confirmación de COVID-19. Recientemente se han comercializado en 
nuestro país tres vacunas autorizadas (18–20) por la Agencia Española del Medicamento y Productos 
Sanitarios (AEMPS).
A nivel global, el tratamiento en etapas iniciales o de formas leves de la enfermedad consiste en el 
abordaje de los síntomas. Cuando la enfermedad progresa, el uso de corticosteroides es útil en caso 
de hipoxia y consecuente uso de ventilación mecánica. En el caso de probarse como tratamiento 
eficaz, remdesivir podría reducir la duración de los síntomas, minimizar el contagio y prevenir la 
progresión de la enfermedad. Es en los estadios más graves de la enfermedad cuando se sugiere 
el uso de agentes inmunomoduladores para reducir la inflamación sistémica antes de que ocurra 
una disfunción multiorgánica (6).
La AEMPS recomienda de manera temporal una serie de tratamientos específicos frente al SARS-
CoV-2 sujetos a condiciones especiales de acceso hospitalario y, sobre todo, para pacientes graves: 
cloroquina/hidroxicloroquina, remdesivir, lopinavir/ritonavir, interferón Beta-1B e Interferón Alfa-2B, 
entre otros (21,22). Además, la prescripción de antibióticos debe priorizarse en las neumonías que 
requieran ingreso o si se sospecha coinfección o sobreinfección bacteriana, aunque no se reco-
mienda como tratamiento de inicio. En los casos leves o moderados, el tratamiento es sintomático. 
Por último, se recomienda considerar los corticoides solamente de manera individualizada (22,23).
El estado micronutricional de los pacientes con COVID-19 requiere especial atención ya que re-
sulta esencial para el correcto funcionamiento fisiológico del organismo, incluyendo los procesos 
enzimáticos y vías de señalización. La morbi-mortalidad de esta patología puede incrementarse si 
existe déficit de ciertos micronutrientes que podría afectar a la función inmunológica y aumentar la 
susceptibilidad a enfermedades infecciosas (24,25). En base a esto se han empezado a incluir diversos 
micronutrientes en protocolos hospitalarios y extrahospitalarios en pacientes críticos, en casos de 
síntomas leves y también como tratamiento profiláctico (vitamina C, D, A, complejo B, magnesio, 
zinc, selenio, N-acetilcisteína,…) (26,27). 

Nota: este caso ha sido redactado en marzo 2021 con la evidencia publicada y disponible hasta el momento.
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Sexo y edad Varón de 57 años

Dieta, estilo de vida y toxicidad Vida saludable. Actividad deportiva habitual. 
Ninguna toxicidad detectada.

Antecedentes patológicos personales Enfermedad de Gilbert. Epicondilitis. Diverticulosis de colon con ingreso 
en 2018. Estreñimiento crónico. Litiasis renal no obstructiva. Colecis-
tectomía.

Antecedentes patológicos  
familiares de interés Nada destacable.

Síntomas y enfermedad actual El paciente acude a la consulta en silla de ruedas por patología post-CO-
VID, presentando disnea a mínimos esfuerzos, fatiga extrema, intensa 
opresión torácica, atrofia muscular, pérdida de gusto y olfato, ruidos 
en el pecho, insomnio persistente que le incapacitan para cualquier 
actividad.

Intervenciones pasadas y resultado El paciente hace 4 meses ingresa por infección por SARS-CoV-2. Clínica 
de 1 semana de evolución con presencia de tos y fiebre < 38ºC, con 
saturación de O2 del 98%.

Tratamiento: Azitromicina + ceftriaxona + diazepam + hidroxicloroquina 
y ritonavir-lopinavir según protocolo, con escasa respuesta clínica y 
posterior ingreso en UCI durante 3 meses y medio. 

RxTx y PCR confirman neumonía bilateral por COVID-19 y fibrosis pul-
monar. 

Procedimientos: 101 días de ventilación mecánica. Traqueostomía. 
Broncofibroscopia. 11 drenajes pleurales. Cirugía pleural izquierda con 
abrasión. Tratamiento con CPAP. Hemodiafiltración. V-V durante un 
mes. VAC en úlcera sacra. Miopatía severa. 

Fármacos durante el ingreso: Metilprednisolona, tocilizumab, dexame-
tasona, meropenem, linezolid, amikacina, caspofungina, trimetropim 
sulfametoxazol, levofloxacino, ertapenem y ampicilina.

El paciente recibe el alta hospitalaria el 07/08/20, sin tratamiento far-
macológico, con controles médicos frecuentes y rehabilitación neuro-
muscular. Acude a la primera visita en consulta el 01/09/20.

Hallazgos clínicos de interés ECG: extrasistolia; TA-100/60; Sat O2: 99%; IMC: 20,2; PC: 77 cm. Glu-
cemia 102 mg/dl*; Ferritina: 3008 ng/mL*; Espirometría: FVC: 35% y 
FEV1: 44%. 

Rx de tórax: aspecto fibrosis pulmonar.

ECG: electrocardiograma; TA: tensión arterial; Sat O2: saturación de oxígeno; IMC: índice de masa corporal; PC: perímetro de cintura; FVC: 
del inglés, Capacidad Vital Forzada; FEV1: del inglés, Volumen Espiratorio Forzado en el primer segundo; Valores de referencia: Glucemia: 
<100mg/dl; Ferritina : 20-400 ng/ml.

PERFIL Y ANTECEDENTES DEL PACIENTE

DIAGNÓSTICO
El paciente presenta síntomas persistentes post-COVID que le incapacitan para cualquier actividad. Se le diagnostica atrofia 
muscular, disnea, fatiga extrema, intensa opresión torácica, anosmia e hipogeusia, ruidos en el pecho e insomnio.
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INTERVENCIÓN TERAPÉUTICA 

Terapia farmacológica: ninguna, se suprimen los inhaladores.

Terapia micronutricional según la siguiente pauta: 

• Alimentación PAC (Proteínas y grasas-Antioxidantes-Carbohidratos)  
Sin lácteos, trigo y alimentos que los contengan, y reduciendo carbohidratos.

• La Micronutrición Básica: 
CN Base 2-0-1 + Omega Base 2-0-2 + Amino Base 1-0-1.

• La Micronutrición Específica: 
Inmuno Respir 3-3-3 + CN2 2-0-0.

• Micronutrientes específicos: 
Carnitina 3100 mg (L-carnitina + Acetil L-carnitina).

SEGUIMIENTO
PRIMERA VISITA CONTROL (MES Y MEDIO TRAS LA INTERVENCIÓN MICRONUTRICIONAL; MEDIADOS DE OCTUBRE 2020):
El paciente acude a la consulta sin silla de ruedas y camina cada vez mejor. Refiere una mejoría clínica muy relevante en la 
disnea en pocos días, así como una mejora relevante en su fatiga muscular, hasta permitirle una vida casi normal. Refiere un 
incremento progresivo de la fuerza muscular de brazos y piernas. Refiere sensación de inestabilidad.

Análisis realizados Resultados

TA 105/60 mmHg

Sat O2 97%

IMC 21,5

PC 82 cm

Espirometría FVC: 43% y FEV1: 56%

Vitamina D 23,8 ng/ml*

Ferritina 1987 ng/ml*

* Valores de referencia: vitamina D: 30-100 ng/ml; ferritina: 20-40 ng/ml.
TA: tensión arterial; Sat O2: saturación de oxígeno; IMC: índice de masa corporal; PC: perímetro de cintura; FVC: del inglés, capacidad vital 
forzada; FEV1: del inglés, Volumen Espiratorio Forzado el primer segundo.

Terapia micronutricional:
Se siguen las mismas pautas.

• Alimentación PAC (Proteínas y grasas-Antioxidantes-Carbohidratos)  
Se siguen las mismas pautas.

• La Micronutrición Básica: 
Se siguen las mismas pautas.

• La Micronutrición Específica: 
Se continúa con la misma pauta.

• Micronutrientes específicos: 
Vitamina D3 4000 UI/día, vitamina K1 (700 µg/día) + vitamina K2 (150 µg/día) + pregnenolona 50 mg/día.
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DISCUSIÓN
Se trata de un caso clínico de un varón con síntomas persis-
tentes tras padecer la COVID-19 que acude a la consulta con 
atrofia muscular grave incapacitante y disnea tras mínimos 
esfuerzos con fatiga extrema e intensa opresión torácica. 
Presenta también otras secuelas relacionadas como pérdida 
de gusto y olfato, ruidos respiratorios e insomnio persisten-
tes que le incapacitan para cualquier actividad. El paciente, 
únicamente gracias a la Medicina Micronutricional, muestra 
en pocos días una mejoría clínica muy relevante. Dichos be-
neficios tienen lugar de manera especial en la disnea y fati-
ga muscular, experimentando un incremento progresivo de 
la fuerza muscular mejorando su estado general de forma 
notable. Desde el punto de vista del paciente, éste ha expe-
rimentado una gran mejoría en su calidad de vida gracias a 
los micronutrientes y sin necesidad de tratamiento farmaco-
lógico. El pronóstico que había recibido en los centros donde 
había sido tratado previamente no era muy favorable pero 
ahora se encuentra ante un escenario muy distinto. 

La presencia de síntomas persistentes tras la COVID-19 plan-
tean un desafío a los pacientes, personal sanitario y profesio-
nales de la salud (2). Por ello resulta imprescindible un abordaje 
multidisciplinar de esta población más allá de la fase aguda 
de la infección, con independencia de la gravedad de los sín-
tomas o de si el paciente ha requerido hospitalización.

En esta infección es frecuente observar secuelas neuromus-
culares, disnea y fatiga, entre otras (28). Estudios previos su-
gieren que los coronavirus acceden al SNC a través de dos 
vías: la hematógena y la transneuronal (29). Se ha demostrado 
que las proteínas motoras (i.e., dineína y quinesinas) que se 
mueven a lo largo de los microtúbulos están implicadas en 
el transporte retrógrado o anterógrado de virus (i.e., adenovi-

rus y virus α-herpes) a través de las terminaciones nerviosas 
sensoriales o motoras. Los centros del tronco del encéfalo 
para los sistemas respiratorio y cardiovascular son objetivos 
potenciales del SARS-CoV-2 y la muerte de las células neu-
rales en ellos podría ser responsable de la causa principal de 
paro respiratorio/cardiovascular (30). De este modo, la anosmia 
e hipogeusia son frecuentes en pacientes con COVID-19 (31). 
La inclusión del zinc y el ácido R-lipoico han demostrado ser 
efectivos para recuperar el gusto y el olfato (32).

La fibrosis pulmonar del paciente, junto con las secuelas 
neuropsiquiátricas, se consideran de las secuelas persis-
tentes, tras una infección aguda por COVID-19. La desregu-
lación inmunológica que ocasiona la conocida tormenta de 
citoquinas y la capacidad neuroinvasora del virus son las 
principales causas. Concretamente, las lesiones graves en el 
endotelio pulmonar y trombosis difusa con microangiopatía 
se observaron en un estudio post mortem de tejido pulmonar 
periférico (33).

Puesto que la recuperación tras enfermedades críticas y 
de larga estancia hospitalaria se ve comprometida por defi-
ciencias macro y micronutricionales, se recomienda que de 
forma sistemática se garanticen al menos ingestas dieté-
ticas de referencia de micronutrientes y un aporte adecuado 
de proteínas. Pero para una mayor recuperación, concreta-
mente se recomiendan aportes extras de micronutrientes 
esenciales como tiamina, vitamina D, vitamina B12, folato, 
zinc, carnitina y aminoácidos (35). La malnutrición micro-
nutricional es considerada como el “hambre oculto” y es 
frecuente tanto en población que a priori consideraríamos 
sana y que “come bien”, como en población con patologías 
o con estancias largas hospitalarias. Es claro pues, que en el 

SEGUNDA VISITA CONTROL (4 MESES TRAS LA PRIMERA INTERVENCIÓN MICRONUTRICIONAL; ENERO DE 2021):
El paciente recibe el alta en rehabilitación neuromuscular. Camina cada vez mejor, sube bien las escaleras y su estado general 
es muy bueno, realizando prácticamente una vida normal. Persiste cierta inestabilidad. Refiere dormir 7 horas al día.

Análisis realizados Resultados

TA 110/65 mmHg

Sat O2 99%

IMC 22,8

PC 83 cm

Espirometría FVC: 81% y FEV1: 89%

Vitamina D 38,20 ng/ml*

*Valores de referencia: vitamina D: 30-100 ng/ml
Abreviaturas: TA: tensión arterial; Sat O2: saturación de oxígeno; IMC: índice de masa corporal; PC: perímetro de cintura; FVC: del inglés, 
Capacidad Vital Forzada; FEV1: del inglés, Volumen Espiratorio Forzado el primer segundo.

Terapia micronutricional:
Se siguen las mismas pautas.



Secuelas post COVID-19 tras hospitalización en UCI

7

caso que nos ocupa, la rápida recuperación tras la infección 
por COVID-19 se ha producido por la implementación de la 
Medicina Micronutricional. 

En este sentido, un estudio que determinó el estado micro-
nutricional en pacientes con COVID-19 concluyó que las de-
ficiencias más prevalentes fueron de vitamina D y selenio y 
que esto puede acentuar la infección. La deficiencia en se-
lenio se ha relacionado en pacientes con HIV con una baja 
citotoxicidad de las células natural killer (NK), por lo que la 
deficiencia en selenio debería ser considerada en casos gra-
ves de COVID-19 (34). La vitamina D, por su parte, es vital para 
la protección del tracto respiratorio preservando las uniones 
estrechas, eliminando virus con cubierta, induciendo las ca-
telicidinas y defensinas y contrarrestando la desregulación 
del sistema renina-angiotensina (36). Además, reduce el riesgo 
de la tormenta de citoquinas disminuyendo la producción de 
citoquinas proinflamatorias (36).

En periodos de inmunosupresión o de baja ingesta proteica, 
como los periodos de larga estancia hospitalaria, se produce 
un incremento de la demanda de la síntesis de ácidos nuclei-
cos y de los micronutrientes relacionados con su metabolis-
mo. En estos casos, la síntesis endógena no es suficiente y 
es necesario un aporte exógeno. La alimentación durante 
las estancias hospitalarias, no siempre es adecuada a las 
necesidades reales del paciente para una nutrición óptima 
y no de supervivencia. La ausencia de nucleótidos como 
citidina y uridina, afecta directamente a la respuesta inmu-
nitaria con pérdida de la integridad y función de la mucosa, 
mal funcionamiento de los linfocitos T, menor actividad de 
las células NK, menor producción de IL-2 y menor resistencia 
a patógenos (59). 

Igualmente, en la infección por SARS-CoV-2 existe una aso-
ciación entre la gravedad de la infección y la disfunción de las 
células T, células NK y linfopenia. El multinutriente CN Base, 
aparte de contener vitamina D, aporta varios micronutrien-
tes que han demostrado ser indispensables en la actividad 
del sistema inmunitario como la vitamina C, E, A, grupo B y 
varios minerales que mejoran la actividad de las células NK 
y de los linfocitos (36). Además, la vitamina C aumenta el nivel 
de oxigenación en pacientes infectados por COVID-19 (37) y el 
zinc inhibe la polimerasa dependiente de ARN del virus SARS-
CoV-2. Algunas guías internacionales para el manejo de la 
COVID-19 han desarrollado recomendaciones micronutricio-
nales específicas en estos individuos tales como la vitamina 
A, C, D, E, folato y zinc (36).

En el contexto de la COVID-19, no hay que olvidar el grupo 
de vitaminas B con un papel relevante en la enfermedad 
(37). Aparte de la actividad ya conocida para una respuesta 
inmunitaria eficiente (32), la tiamina ayuda a una correcta res-
puesta inmune frente a la infección por COVID-19 y como 
inhibidor de la anhidrasa carbónica, que en etapas iniciales 
de la enfermedad, puede limitar la hipoxia y reducir las hos-
pitalizaciones. La niacina como precursor de NAD+, liberado 
durante la inflamación, posee efectos inmunomoduladores 
ya que disminuye los niveles de IL-1b, IL-6 y TNF-a, limitan-
do la tormenta de citoquinas inflamatoria. La vitamina B6 
o piridoxal-5-fosfato en su forma activa, regula al alza la  
IL-10, una citoquina con poder antiinflatorio (34). Por su parte, 
la vitamina B9 previene la unión del SARS-Cov-2 a través de 
la espícula previniendo la entrada del virus y la expansión del 
mismo. La metilcobalamina, la forma activa de la vitamina 
B12, reduce el daño orgánico causado por la COVID-19 (37). 

En el paciente, la atrofia muscular limita de forma extrema 
su calidad de vida. De hecho, la infección grave por este 
coronavirus se ha relacionado con sarcopenia grave (38).  
El estado inflamatorio a largo plazo de la COVID-19 causa ni-
veles altos de TNF-α, que junto con IL-6 son predictivos de gra-
vedad de la COVID-19 e inhiben la regeneración muscular (39).  
El abordaje micronutricional para hacer frente a la inflama-
ción se realiza con la Alimentación PAC y la suplementación 
con Omega Base, que aporta los ácidos grasos clave ácido 
alfa-linolénico (ALA), ácido docosahexaenoico (DHA), ácido 
γ-linolénico (GLA) para favorecer el equilibrio de las rutas 
biosintéticas de los eicosanoides y controlar y resolver la 
inflamación. Los ácidos grasos omega-3 han demostrado 
disminuir los niveles de marcadores inflamatorios como 
la proteína C reactiva (PCR), IL-6 y TNF-α (40).

La nutrición juega un papel crucial en la síntesis de proteínas 
musculares. El mTOR es una proteína específica sumamente 
importante en los procesos anabólicos de nuestro cuerpo, 
encargada de la renovación diaria de proteínas así como del 
desarrollo del tejido muscular y el aumento de la actividad 
metabólica. Se estimula en presencia de determinados mi-
cronutrientes como el aminoácido leucina (41). El conjunto 
micronutricional de aminoácidos libres como la leucina, iso-
leucina y valina, nucleótidos, colina y mioinositol presentes 
en Amino Base, modulan de forma indirecta el estado infla-
matorio del músculo, sobre todo en trastornos catabólicos 
o sepsis. Además, pueden regular el recambio de las células 
musculares para compensar el efecto anticatabólico de los 
estímulos inflamatorios (42). Igualmente, la inclusión de los áci-
dos grasos omega 3 y del zinc han resultado vitales para la 
recuperación muscular. Existen estudios que han demostrado 
que la suplementación con omega-3 activa el mTOR, mien-
tras que suplementación con zinc se ha relacionado con una 
mejora de la sarcopenia debido a su efecto antiinflamatorio 
y antioxidante (43). La vitamina D, además, interviene en la ac-
tivación de la síntesis de proteínas musculares y regula la 
función mitocondrial incrementando la fosforilación oxidativa 
en el músculo esquelético (45). El magnesio, necesario para 
la síntesis proteica y de ATP, y el selenio, cuyo déficit se 
relaciona con miopatía, son micronutrientes eficaces tanto 
en la prevención como en el tratamiento de la sarcopenia (44). 
El músculo cardiaco así como el funcionamiento mitocon-
drial (56) se ve afectado también por la infección producida por 
el SARS-CoV-2. El aporte de L-carnitina tiene como objetivo 
principal mejorar ambos (57,58). 

Otro de los marcadores típicos en pacientes con COVID-19 es 
la hiperferritinemia, que se ha asociado con mayor gravedad 
y mortalidad (46). Además, la ferroptosis contribuye de forma 
significativa al daño tisular. Por otro lado, los niveles de gluta-
tion están intrínsecamente relacionados con la desregulación 
del metabolismo del hierro. Esto, junto con bajos niveles de 
glutation reducido (GSH) y una baja actividad de la gluta-
mina-cisteína ligasa (GCL, enzima limitante de la síntesis de 
glutation y que resulta inhibida en situaciones de hipergluce-
mia) y de la glutation sintetasa (GS), aumenta las especies 
reactivas del oxígeno y la muerte celular (47).

Viendo el alto estrés oxidativo e inflamación del paciente,  
se le administró micronutrientes específicos presentes en 
Inmuno Respir y CN2 para incrementar aún más la capaci-
dad antioxidante-antiinflamatoria del organismo y revertir la 
toxicidad farmacológica. Existen evidencias que afirman que 
niveles bajos de GSH podría ser una de las principales causas 
de la respuesta inflamatoria excesiva en casos de síntomas 
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severos por COVID-19, por lo que el incremento del GSH es 
una estrategia para reducir el número de casos sintomáti-
cos(48). La suplementación oral con aminoácidos, como la gli-
cina y la N-acetilcisteína, junto al ácido R-lipoico ejercen un 
efecto positivo en la homeostasis de GSH. Asimismo, resulta 
relevante considerar el rol de otros micronutrientes (vitamina 
E, vitamina B6, vitamina C y magnesio) los cuales mejoran 
los niveles de GSH gracias a la optimización de los sistemas 
antioxidantes celulares y la regeneración de éste (49).

El daño hepático se observa en la COVID-19 con indepen-
dencia de una afectación hepática previa (53). En el caso de 
nuestro paciente, el daño hepático como consecuencia del 
virus se añade al síndrome de Gilbert que es una enferme-
dad genética que altera el metabolismo de la bilirrubina (hi-
perbilirrubinemia) y produce una deficiente glucoronización. 
La conjugación con ácido glucurónico (fase II hepática) es 
responsable del metabolismo de los estrógenos y de gran 
cantidad de xenobióticos y fármacos, por ello, las personas 
con este síndrome pueden acumular sustancias tóxicas (50). 
En particular, lopanivir/ritonavir aumentan la biotransforma-
ción de aquellos fármacos metabolizados por el citocromo 
P450 (51), por lo que la polimedicación en estos individuos 
podría empeorar su evolución clínica por acumulación de 
los metabolitos intermediarios altamente reactivos. Aunque 
la bilirrubina posee un efecto protector antioxidante, en el con-
texto de la COVID-19, los niveles altos en suero de bilirrubina 
total y de bilirrubina conjugada se han asociado a una mayor 
gravedad de la enfermedad (52). El aporte de micronutrientes 
como la N-acetilcisteína y el ácido R-lipoico, mejoran la fun-
ción hepática y el exceso de estrés oxidativo (54,55). 

El tromboembolismo y la trombosis microvascular generali-
zada son también manifestaciones frecuentes en los pacien-
tes con COVID-19 (60,61). Entre las causas posibles se encuentra 
una deficiencia severa en vitamina K, la cual participa en la 
activación de los factores de coagulación hepáticos y las pro-
teínas anticoagulantes C y S. La suplementación con vitami-
nas K1 y K2, junto con vitamina D, mejora la salud cardiovas-
cular(62). La vitamina K1 junto con la K2 cubre el metabolismo 
implicado de biotransformación de K1 y K2 (63,64).

Según la evidencia existente acerca del virus SARS-CoV-1, po-
sibles mecanismos del SARS-CoV-2 sobre el funcionamiento 
adrenal y tiroideo conllevan síntomas como la fatiga e hipo-
cortisolismo (65,66). El empleo de pregnenolona, precursor de 
corticosteroides, resulta útil en el manejo de tanto el hipercor-
tisolismo como el hipocortisolismo, ambos consecuencia de 
la disfunción del eje hipotálamo-hipofisiario adrenal. Conviene 
recordar que la vitamina C, la niacina, el ácido pantoténico y 
el ácido fólico resultan fundamentales para mantener unos 
niveles adecuados de cortisol en el organismo (67). 

En conclusión, este caso clínico recoge los enormes benefi-
cios de los micronutrientes básicos y específicos sobre la 
atrofia muscular, disnea y fatiga, síntomas recurrentes en la 
COVID persistente que afectan en gran medida a la calidad de 
vida. Se recomienda la valoración multidisciplinar e inclusión 
de la Medicina Micronutricional para restablecer con éxito las 
funciones metabólicas primordiales del organismo que han 
podido ser dañadas por el virus o por el tratamiento recibido 
durante la enfermedad emergente.
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