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PREFACIO 

Este estudio surgió como recordatorio de trabajo realizado por todo los 
profesionales sanitarios y sociosanitarios con los residentes vulnerables de las 
instituciones sociosanitarias durante los momentos tan duros y difíciles como fue la 
pandemia por COVID-19. 

Mi más sincera gratitud a todos los que han hecho posible que el Principado de 
Asturias fuese una de las Comunidades Autónomas pioneras en la implantación del 
sistema de cribado mediante PCR o tests de antígenos tanto a residentes como 
trabajadores de estos ámbitos tan vulnerables permitiendo la detección precoz de 
asintomáticos y así evitar hospitalizaciones o fallecimientos.  

Se debe mencionar la inmensa labor realizada por parte de las autoridades y los 
profesionales sanitarios en las tareas de vacunación que sin la coordinación tan 
excepcional entre ellos en tiempo récord no hubiese sido posible alcanzar esas cifras de 
casi 95% de vacunación completa en todos los rangos de edad. 

Muchas gracias a todos, en nombre de nuestros mayores, profesionales y 
familiares por los cuidados recibidos durante todo este tiempo tan complicado y que 
supuso una remodelación y actualización tanto de los métodos diagnósticos como en la 
calidad de las atenciones sanitarias extrahospitalarias. 

 

 

 

 

 

 

 

 

“Navegando en la pandemia de la COVID-19: nos hemos subido al bote 
salvavidas. La tierra firme queda lejos” 

“Navigating the Covid-19 pandemic: We’re just clambering into a life raft. Dry land is far away” 

Marc Lipsitch (1969) 



RESUMEN 

El 11 de marzo de 2020 la OMS declaró la pandemia mundial por el nuevo 
coronavirus (SARS-CoV-2) surgido en diciembre de 2019 en la Wuhan (China).                   
La pandemia de COVID-19 ha afectado enormemente a los adultos mayores que viven 
en centros socio-sanitarios por lo que todos los gobiernos del mundo han establecido 
diferentes estrategias y medidas de aplicación en estos ámbitos vulnerables para disminuir 
la propagación del virus en el interior de las residencias de mayores y así evitar posibles 
brotes masivos que conduzcan a un aumento de la morbi-mortalidad entre sus          
residentes y trabajadores. 

Se realizó estudio descriptivo retrospectivo de los casos COVID-19 confirmados 
residentes y trabajadores en centros socio-sanitarios del Principado de Asturias durante el 
período 01/05/2020 – 31/12/2022 en función de las diferentes oleadas y variantes del 
virus a lo largo del tiempo, analizando edad y sexo, rol dentro del centro (residente o 
trabajador), sintomatología, prueba de detección, área sanitaria, residencia, 
hospitalización, ingreso UCI, fallecimiento y número de dosis de vacuna. 

Se observó la existencia de una interacción compleja entre el riesgo de infección 
por SARS-CoV-2 y el posterior resultado clínico, mediado por factores de nivel individual 
(edad, género y condiciones crónicas) y factores contextuales, en particular, el tamaño de 
la residencia, el tipo de medidas tomadas en cada una de las residencias para el control 
de la pandemia o el número de trabajadores. 

Es especialmente importante diseñar protocolos que definan claramente el papel 
de los hospitales y los centros de atención primaria y su apoyo a las residencias de 
personas mayores, estableciendo herramientas de comunicación entre profesionales y 
entre residentes y familiares durante el confinamiento. 
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INTRODUCCIÓN 

El 31 de diciembre de 2019, la Comisión Municipal de Salud y Sanidad de Wuhan 
(provincia de Hubei, China) informó sobre una agrupación de 27 casos con clínica de 
neumonía de etiología desconocida y una exposición común en un mercado mayorista de 
marisco, pescado y animales vivos en la ciudad de Wuhan, incluyendo siete casos graves. 
El inicio de los síntomas del primer caso fue el 8 de diciembre de 2019. El 7 de enero de 
2020, las autoridades chinas identificaron como agente causante del brote un nuevo tipo 
de virus de la familia Coronaviridae, que ha sido denominado inicialmente como nuevo 
coronavirus, 2019- nCoV y el 11 de febrero de 2020 como SARS-CoV-2, cuya secuencia 
genética fue compartida por las autoridades chinas[1] permitiendo a los laboratorios de los  
diferentes países diagnosticar de manera más sensible y específica a sus pacientes 
mediante pruebas de PCR[2]. 

El 12 de enero de 2020, las autoridades chinas confirmaron la existencia de                     
41 personas infectadas con este nuevo virus, presentando síntomas como fiebre, malestar, 
tos seca, dificultad para respirar y fallo respiratorio junto infiltrados neumónicos 
invasivos bilaterales observables en las radiografías de tórax entre el 8 de diciembre de 
2019 y el 2 de enero de 2020[3]. 

El 30 de enero de 2020, la Organización Mundial de la Salud (OMS) reconoció 
este brote con casos exportados a otros países como emergencia de salud pública de 
importancia internacional (ESPII) definida en el Reglamento Sanitario Internacional 
(RSI) del año 2005 como “un evento extraordinario que constituye un riesgo para la 
salud pública de otros Estados a causa de la propagación internacional de una 
enfermedad, y podría exigir una respuesta internacional coordinada” basándose en el 
impacto que el virus podría tener en países subdesarrollados con menos infraestructuras 
sanitarias. 

El 11 de marzo de 2020 la OMS declaró la pandemia mundial e informó que                             
había 4291 muertos y 118.000 casos en 114 países. 

 A finales del año 2022 se contabilizaron más de 630 millones de casos 
confirmados de la enfermedad en 260 países, 6,57 millones de fallecidos por COVID-19 
en todo el mundo y se han vacunado 5294 millones de personas con al menos una dosis 
(66% de la población mundial). Así mismo, la OMS estima que al menos el 10% de la 
población mundial ya se ha contagiado (unos 780 millones de personas) debido al gran 
subregistro de casos por la amplia variedad de protocolos y la existencia de múltiples 
técnicas diagnósticas. 

Información microbiológica 

Características generales de los coronavirus  

Los coronavirus son miembros de la subfamilia Orthocoronavirinae dentro de la familia 
Coronaviridae (orden Nidovirales)[4]. Esta subfamilia comprende cuatro géneros: 
Alphacoronavirus, Betacoronavirus, Gammacoronavirus y Deltacoronavirus de acuerdo 
a su estructura genética. Los alfacoronavirus y betacoronavirus infectan solo a                 
mamíferos y normalmente son responsables de infecciones respiratorias en humanos y 
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gastroenteritis en animales. Hasta la aparición del SARS-CoV-2, se habían descrito seis 
coronavirus en seres humanos (HCoV-NL63, HCoV-229E, HCoV-OC43 y HKU1) que 
son responsables de un número importante de las infecciones leves del tracto respiratorio 
superior en personas adultas inmunocompetentes, pero que pueden causar cuadros más 
graves en niños y personas mayores con estacionalidad típicamente invernal[5-7].  

El SARS-CoV y MERS-CoV, ambos patógenos emergentes a partir de un 
reservorio animal, son responsables de infecciones respiratorias graves de corte 
epidémico con gran repercusión internacional debido a su morbilidad y mortalidad en los 
años 2003 y 2012. El coronavirus SARS-CoV-2[8] es el séptimo coronavirus aislado y 
caracterizado capaz de provocar infecciones en humanos.  

Estructuralmente los coronavirus son virus esféricos de 100-160 nm de diámetro,                
envueltos y que contienen ARN monocatenario de polaridad positiva de entre                        
26 y 32 kilobases de longitud.  

El genoma del virus SARS-CoV-2 codifica 4 proteínas estructurales:                                  
la proteína S (spike protein), la proteína E (envelope), la proteína M (membrane) y                      
la proteína N (nucleocapsid). La proteína N está en el interior del virión asociada al RNA 
viral, y las otras tres proteínas están asociadas a la envuelta viral. La proteína S se 
ensambla en homotrímeros, y forma estructuras que sobresalen de la envuelta del virus. 
La proteína S contienen el dominio de unión al receptor celular y por lo tanto es la proteína 
determinante del tropismo del virus y además es la proteína que tiene la actividad de 
fusión de la membrana viral con la celular y de esta manera permite liberar el genoma 
viral en el interior de la célula que va a infectar[9-11]. 

El SARS-CoV-2 penetra en la célula empleando como receptor a la enzima 
convertidora de angiotensina 2 (ACE-2 por sus siglas en inglés), una exopeptidasa de 
membrana presente fundamentalmente en el riñón, los pulmones y el corazón.                             
Se ha observado que los casos graves de COVID-19 presentan niveles de Angiotensina II 
muy altos, correlacionándose con la carga viral de SARS-CoV-2 y el daño pulmonar.      
Este desequilibrio del sistema renina-angiotensina-aldosterona podría estar en relación 
con la inhibición de la enzima convertidora de angiotensina-2 por parte del virus.                    
Este mismo mecanismo fue observado en el brote producido por síndrome respiratorio 
agudo grave en 2003[12]. 

Clasificación filogenética 

A lo largo del curso de la pandemia se han descrito numerosas variantes de        
SARS-CoV-2 que muestran diferencias genéticas con la secuencia original del virus. 
Algunas mutaciones parecen haber surgido de manera independiente en distintas 
variantes lo que podría indicar que confieren alguna ventaja adaptativa. Las diferentes 
mutaciones presentes en las variantes pueden atribuirles un mayor impacto potencial en 
la salud pública a través de varios aspectos:  

• Aumento en la transmisibilidad: puede suponer un aumento en el número de casos 
y por lo tanto en la presión sobre el sistema asistencial.  

• Aumento en la gravedad y/o letalidad.  
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• Escape a la respuesta inmune (adquirida tras infección natural o generada por 
algunas vacunas y respuesta a anticuerpos monoclonales).  

• Disminución en la sensibilidad de los métodos de diagnóstico microbiológico y a 
la respuesta al tratamiento. 

La OMS define a las variantes que cumplen con alguna de estas características 
como variantes emergentes que generen especial preocupación (VOC, del inglés “variant 
of concern”) y que son aquellas que pueden tener un impacto significativo en la situación 
epidemiológica de nuestro país y para las que existen evidencias de un incremento en la 
transmisibilidad, la severidad y/o el escape a la respuesta inmune, mientras que considera 
variantes de interés (VOI, inglés “variant of interest”) a aquellas con cambios fenotípicos 
o mutaciones conocidas relacionadas con cambios fenotípicos en situación de transmisión 
comunitaria, transmisión en distintas agrupaciones o presencia en distintos países[13-16].  

No obstante, a través la implementación de la secuenciación de muestras aleatorias 
se pretende hacer una vigilancia integral tanto de las variantes conocidas como de la 
aparición de nuevas variantes que puedan representar un aumento del riesgo.  

Variante Alfa (B.1.1.7) 

El 14 de diciembre de 2020, Reino Unido declaró un aumento de la incidencia de                            
SARS-CoV-2 en algunas regiones de su país (este y sureste de Inglaterra y área 
metropolitana de Londres) asociada a una nueva variante del virus, que se ha denominado 
VOC B.1.1.7, VOC-20DEC-01, GR/501Y.V1, 20I/501Y.V1 o alfa con una mayor 
capacidad de transmisión y que circulaba en el país desde el mes de septiembre[17]. En la 
segunda semana de 2021, el porcentaje acumulado de detección de la variante sobre el 
total de secuencias en Inglaterra, se estima en más del 76% [18, 19] y se extendió durante 
los primeros meses de 2021 hasta convertirse en la variante dominante en Europa. 

Esta variante presenta 28 cambios en su genoma completo, cuando se compara 
con el virus Wuhan original, ocurriendo 7 mutaciones y 2 deleciones en el gen de la 
proteína de la espícula (S) [20, 21]. La mutación N501Y se sitúa en uno de los residuos de 
contacto de la proteína S con el receptor del virus ACE2 aumentando la afinidad por el 
mismo. La deleción en las posiciones 69-70 en la proteína de la espícula se ha relacionado 
con escapes inmunitarios en pacientes inmunodeprimidos y con el aumento in vitro de la 
infectividad viral. 

La variante VOC B.1.1.7 implica un mayor riesgo de transmisión lo que podría 
condicionar un aumento de la incidencia de casos de COVID-19. Las personas infectadas 
por esta variante podrían tener mayor riesgo de padecer una enfermedad grave.                     
La eficacia de la inmunidad natural y la efectividad de las vacunas no parece estar 
afectada[22,23]. En su momento, el impacto fue muy alto, ya que la variante ocasionó un 
aumento en la tasa de hospitalización y letalidad tanto por la mayor tasa de incidencia 
como por la aparente mayor gravedad[24, 25].  

Varios estudios han corroborado la capacidad de las vacunas como mRNA-1273, 
NVX-CoV2373 o BNT162b2 de neutralizar la variante Alfa[26, 27]. 
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Variante Beta (B.1.351)  

El 18 de diciembre de 2020, Sudáfrica anunció la detección de una nueva variante 
que presentaba también una serie de mutaciones en el gen S y que en un mes 
aproximadamente desplazó a las variantes que circulaban hasta entonces en el país[28]. 
Esta variante, que pertenece al linaje B.1.351 y que ha sido denominada también 
20H/501Y.V2, VOC-20DEC-02 o beta, presenta una serie de mutaciones en el gen S entre 
las cuales destaca la mutación N501Y (que comparte con las VOC Alfa y Gamma) y la 
mutación E484K (que comparte con Gamma). Esta mutación se ha relacionado con el 
escape inmune[29] y con un aumento de la unión al receptor ECA2, especialmente cuando 
se combina con N501Y y K417N[30]. El estudio en el que se describió la variante, según 
los datos observados en Sudáfrica, estimaba que el aumento en la frecuencia de esta 
variante podría explicarse por un aumento de transmisibilidad de un 50%, si bien podría 
deberse también a una menor transmisibilidad combinada con un aumento en el número 
de reinfecciones[31-34].  

Variante Gamma (P1) 

La variante Gamma fue detectada por primera vez en Japón, en viajeros que 
procedían de la región amazónica de Manaos, Brasil[35]. Posteriormente se confirmó que 
las primeras infecciones confirmadas por la variante se dieron en dicha región brasileña. 
Pertenece al linaje P.1 y se ha denominado como VOC-21JAN-02 o gamma. Esta variante 
presenta una combinación de mutaciones en el gen S entre las que destacan N501y y 
E484K (la primera compartida con B.1.1.7 y ambas compartidas con B.1.351)[36].  

Un estudio estimó que la transmisibilidad podría verse aumentada entre 1,7 y un 
2,4 veces y la inmunidad generada por infecciones previas podría verse reducida entre un 
51% y un 79%[37]. Sin embargo, la evolución observada en determinados territorios en 
los que han coincidido las variantes Alfa (B.1.1.7) y Gamma (P.1) no parece confirmar 
estas estimaciones ya que no se ha producido un desplazamiento en favor de P.1[38].  

En cuanto a la posible evasión de la inmunidad, estudios in vitro confirman la 
incapacidad para neutralizar esta variante por parte de diferentes anticuerpos 
monoclonales y una disminución moderada de la capacidad de neutralización de sueros 
de pacientes convalecientes (3,4 veces) y vacunados con mRNA-1273 y BNT162b2                   
(3,8 a 4,8 veces menor)[39]. 

Variante Delta (B.1.617.2) 

Fue detectada por primera vez en octubre 2020 en el estado de Maharashtra en 
India e incluida en la lista VOC de la OMS el 11 de mayo de 2021. Este sublinaje de 
B.1.617, que también incluye a los sublinajes AY.1, AY.2 y AY.3, posee una serie de 
mutaciones en el gen S entre las que destaca L452R, relacionada tanto con aumento de la 
transmisibilidad como con cierto nivel de escape inmune[40] y es conocida como 
B.1.617.2, 21A/S:478K, VOC-21APR-02 o delta. 

Existen evidencias respecto a una mayor transmisibilidad de la variante Delta en 
comparación con la variante Alfa. Las autoridades de Salud Pública de Inglaterra 
estimaron una mayor tasa de ataque secundario entre los contactos domiciliarios de los 
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casos ocasionados por esta variante con un aumento del riesgo en 1,64 (IC 95%: 1,26 a 
2,13) comparado con los casos por variante Alfa[41]. 

En Canadá, un estudio de cohortes retrospectivo que comparaba infecciones 
causadas por Delta frente a infecciones por variantes no VOC, encontró un aumento de 
2,20 veces (IC 95%: 1,93-2,53)] respecto a la probabilidad de ingreso, 3,87 veces (IC 
95%: 2,98-4,99) respecto a la de ingreso en UCI, y 2,37 veces (IC 95%: 1,50-3,30) para 
la probabilidad de fallecimiento[42]. Por último, un tercer estudio, en Singapur, encontró 
un incremento del riesgo de 4,90 veces (IC95%: 1,43-30,78) de las infecciones causadas 
por Delta para la probabilidad de necesitar oxigenoterapia, ingreso en Unidad de 
Cuidados Intensivos (UCI) o fallecimiento[43]. 

Por lo que se refiere a la capacidad de la variante Delta de escapar a la respuesta 
inmune, estudios in vitro muestran una disminución de la capacidad neutralizadora del 
suero[44, 45] y los estudios poblacionales apuntan a una mayor probabilidad de reinfección 
de la variante Delta en comparación con la Alfa[46, 47]. 

Fue la variante dominante en la cuarta oleada epidemiológica en la India desde 
donde se introdujo en Reino Unido. Desde mayo a julio 2021 ha ido incrementándose en 
todo el mundo hasta hacerse predominante en todas las regiones excepto en América del 
Sur hasta ser sustituida por la variante Ómicron. 

Variante Ómicron 

El 26 de noviembre de 2021, la OMS declaró el linaje B.1.1.529 de                              
SARS-CoV-2 como una nueva variante de preocupación (VOC) nombrándola según el 
código de nomenclatura vigente como variante Ómicron[48]. Tras la detección de los 
primeros casos en Botsuana en muestras del 11 de noviembre y en Sudáfrica en muestras 
recogidas a partir del 14 de noviembre, se registró una expansión rápida en la proporción 
de casos debidos a esta nueva variante coincidiendo con un aumento semanal de la 
incidencia en todo el mundo hasta hacerse predominante[49]. 

La variante Ómicron tiene capacidad para infectar a una mayor proporción de 
personas con inmunidad adquirida mediante vacunación o mediante infección con 
variantes previas de SARS-CoV-2 influyendo en gran medida en la medición de los 
parámetros epidemiológicos.  

Comprende cinco linajes PANGO BA.1 (anteriormente B.1.1.529), BA.2, BA.3, 
BA.4 y BA.5) y los sublinajes derivados de éstos. BA.1 fue el linaje mayoritario durante 
la primera fase de expansión y, por tanto, las características descritas para la variante se 
corresponden con las de este linaje. BA.2, que presenta numerosas diferencias respecto a 
BA.1, fue aumentando hasta convertirse en el linaje predominante a nivel global desde 
marzo hasta junio de 2022.  

Las mutaciones presentes en los linajes BA.2.12.1, BA.4 y BA.5 suponen un 
importante cambio antigénico (particularmente frente a BA.1) ya que les otorga un mayor 
escape inmune. Hasta el momento no se han observado diferencias en la gravedad de los 
casos para ninguno de ellos. Con un mayor ritmo de crecimiento, BA.5 se impuso 
finalmente como linaje dominante desde el mes de julio de 2022 hasta la actualidad. En 
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España, este reemplazo de BA.2 por BA.5 se produjo a mediados del mes de junio 
coincidiendo con un aumento en la incidencia[50, 51]. 

La variante ómicron presenta 30 sustituciones en el gen de la espícula, tres 
deleciones y una inserción respecto al genoma del virus original en el gen de la espícula. 
En el resto del genoma hay 23 mutaciones adicionales, hasta un total de 55 cambios en la 
secuencia de aminoácidos de las proteínas virales respecto a la cepa original de Wuhan. 

Se ha observado que la capacidad de replicación de Ómicron es mucho más rápida 
en las células bronquiales que otras variantes de SARS-CoV-2, mientras que en el pulmón 
se observa lo contrario[52, 53], esta menor capacidad replicativa puede ser compatible con 
una gravedad reducida, aunque los determinantes de la enfermedad grave son 
multifactoriales. 

Con anterioridad a la aparición Ómicron, se había comprobado que en las 
infecciones en personas vacunadas, el tiempo de aclaramiento del virus es 
significativamente menor que en personas no vacunadas: 5,5 días (IC95%: 4,6 a 6,5) y 
7,5 días (IC 95%: 6,8 a 8,2) lo que indicaría un menor periodo de contagiosidad[54].                 
Un estudio basado en la dinámica del virus en personas (mayoritariamente vacunadas) 
infectadas por Ómicron encontró que las cargas virales alcanzaban el pico entre los 3 y             
los 6 días con un descenso importante a partir del día 7 y prácticamente total a partir                
del día 10[55].  

En cuanto al periodo de incubación, existen también algunos estudios preliminares 
que coinciden en establecer el periodo de incubación para Ómicron entorno a los 3 días, 
más corto que los observados para otras variantes[56]. 

Además de la mayor transmisibilidad intrínseca, hay diversos factores que se cree 
que contribuyen a la mayor transmisión de Ómicron: el escape a la inmunidad, la menor 
gravedad con una alta proporción de casos asintomáticos, así como el aumento de las 
interacciones sociales[57-60]. 

Enfermedad por COVID-19 

Casos asintomáticos 

Conocer la proporción de personas infectadas con un curso asintomático es 
complejo. En la serie más larga publicada por Centro de Control de Enfermedades de 
China, en la que se describen 72.314 casos, de los cuales el 1,2% de los casos fueron 
asintomáticos[61]. Estos casos se detectaron en el contexto de búsquedas exhaustivas en 
brotes intrafamiliares[62, 63].y algunos de ellos terminaron desarrollando síntomas tras 
varios períodos de incubación[64].  

En el estudio de seroprevalencia realizado en España tras el fin de las primeras 
oleadas en 2021, se calculó que 33% de los casos eran asintomáticos[65]. 

Algunos estudios muestran que los casos asintomáticos son más frecuentes en 
niños[66]. Se ha observado que tanto en niños como en adultos asintomáticos existe una 
alta proporción de hasta el 70% de los casos que presentan alteraciones radiológicas 
pulmonares, opacidades multifocales que en muchos casos dan lugar a neumonías pre-
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covid con prueba diagnóstica negativa] aunque con elevación de los marcadores 
inflamatorios como D-Dímero[67]. 

Sintomatología 

En el informe de la misión de la OMS en China se describieron los síntomas y 
signos más frecuentes de 55.924 casos confirmados por laboratorio, que incluían: fiebre 
(87,9%), tos seca (67,7%), astenia (38,1%), expectoración (33,4%), disnea (18,6 %), 
dolor de garganta (13,9%), cefalea (13,6%), mialgia o artralgia (14,8%), escalofríos 
(11,4%), náuseas o vómitos (5%), congestión nasal (4,8%), diarrea (3,7%), hemoptisis 
(0,9%) y congestión conjuntival (0,8%)[68].  

En Europa, con 14.011 casos confirmados notificados al Sistema Europeo de 
Vigilancia por 13 países, los síntomas más frecuentes fueron: fiebre (47%), tos seca o 
productiva (25%), dolor de garganta (16%), astenia (6%) y dolor (5%)[69]. 

En España, con 18.609 casos notificados, los síntomas más frecuentes fueron: 
fiebre (68,7%), tos (68,1%), dolor de garganta (24,1%), disnea (31%), escalofríos (27%), 
vómitos (6%), diarrea (14%) y otros síntomas respiratorios (4,5%)[70]. 

Aunque cabe destacar la existencia de otra gran cantidad de signos y síntomas 
clínicos que pueden ser agrupados por órganos y sistemas[71]: 

• Neurológicos: mareo (17%), alteración del nivel de conciencia (7%), 
accidente cerebrovascular (2,8%), ataxia (0,5%), epilepsia (0,5%), 
neuralgia (2,3%) e incluso casos del síndrome de Guillain-Barré[72, 73]. 

• Cardiológicos: relacionados con fallo cardiaco o daño miocárdico agudo, 
incluso en ausencia de fiebre y síntomas respiratorios[74]. 

• Oftalmológicos: 20,9% ojo seco, 12,7% visión borrosa, 11,8% sensación 
de cuerpo extraño y 4,7% congestión conjuntival[75]. 

• Otorrinolaringológicos: dolor facial, obstrucción nasal, disfunción 
olfatoria (hiposmia-anosmia) y del gusto (hipogeusia-disgeusia) cuyas 
frecuencias varían 5-65% de los casos siendo en muchos de ellos, el primer 
síntoma[76-78]. 

• Dermatológicos: erupciones tipo rash (tronco), urticarias vesículosas 
similares a varicela o púrpura o sabañones en niños y adolescentes 
asintomáticos[79].  

• Hematológico: fenómenos trombóticos (infarto cerebral, isquemia 
cardiaca, muerte súbita, embolismos, trombosis venosa profunda y 
sangrados)[80]. 

Evolución clínica  

La descripción del curso clínico de la enfermedad se ve afectado por la capacidad 
diagnóstica y de vigilancia epidemiológica en los diferentes momentos o escenarios de la 
pandemia. Así, en momentos de transmisión comunitaria amplia y con criterios de 
realización de pruebas diagnósticas restringidos a los casos más graves, la apariencia 
puede ser de mayor gravedad comparada con otros momentos de menor transmisión y 
más capacidad diagnóstica. 
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En España, entre los primeros 18.609 casos notificados, el 43% requirieron 
ingreso hospitalario y el 3,9% ingreso en UCI[81]. En la Unión Europea y Reino Unido, 
entre los casos confirmados, el 30% de las personas consideradas caso COVID-19 
requirieron ingreso y el 4% se encontraban en estado crítico (necesidad de ventilación 
mecánica o ingreso en la UCI). Tras el fin de la primera ola, se aumentó la capacidad 
diagnóstica, los casos leves se fue contabilizando su aumento junto con una disminución 
de la letalidad y la aparente gravedad de la enfermedad[82]. 

En función del aumento de la cobertura de vacunación en España, se observa un 
curso más benigno de la enfermedad, con perfiles de edad más jóvenes. Así entre el             
20 de junio y el 20 de octubre de 2022, se diagnosticaron 1.205.596 casos de los que el 
3,9% requirieron hospitalización, el 0,4% ingresaron en UCI y el 0,4% fallecieron[83]. 

Comorbilidades 

Las comorbilidades asociadas a la enfermedad se deben determinar en función de 
la prevalencia de dichas patologías en la población. En España, la enfermedad 
cardiovascular y la diabetes mellitus están sobrerrepresentadas en los casos COVID-19 
notificados a la Red Nacional de Vigilancia, con un gradiente ascendente en los casos 
más graves, ya que a mayor edad, se produce un aumento de casos COVID-19 debido a 
la presencia de enfermedades crónicas o comorbilidades. 

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) tiene una prevalencia igual 
en la población general y los casos de COVID-19, mientras que en los casos graves esta 
proporción es mucho mayor. En los casos de fallecidos por COVID-19, se observa mayor 
prevalencia de cáncer o enfermedades neurológicas comparada con la prevalencia 
poblacional. Condiciones clínicas como la hipertensión arterial, las enfermedades 
hepáticas, la enfermedad renal crónica o la inmunodepresión son importantes factores 
asociados a una mala evolución de la enfermedad aunque no existe asociación importante 
para padecer COVID-19[84]. 

En las publicaciones sobre series de casos hospitalizados, la presencia de 
comorbilidades osciló entre un 23,2% y un 51%; siendo las más frecuentes la enfermedad 
cardiovascular (hipertensión arterial) y la diabetes. Cabe reseñar que estas series incluyen 
casos de distinta gravedad y no son claramente interpretables[85]. 

Marcadores de gravedad 

La carga viral de SARS-CoV-2 se ha identificado como un marcador pronóstico 
independiente de mortalidad. En un estudio publicado con una cohorte hospitalaria de 
1145 pacientes se observó que la media de la carga viral medida en número de copias del 
virus por mililitro en logaritmos en base 10, varió de forma significativa en el grupo de 
hospitalizados supervivientes (n=807; media log10 5,2 copias/mL) frente los que 
fallecieron (n=338; media log10 6,4 copias/ mL). Tras ajustar por múltiples factores como 
edad, sexo, asma, fibrilación auricular, enfermedad coronaria, enfermedad renal crónica, 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica, diabetes, insuficiencia cardiaca, hipertensión, 
ictus y raza, la asociación con la carga viral fue significativa (riesgo instantáneo 1,07 
[IC95% 1,03-1,11], p=0,0014), con un aumento de 7% del riesgo por cada aumento un 
logaritmo en base 10 del número de copias/mL[86].  
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Los hallazgos en las muestras de laboratorio consisten en un síndrome 
hiperinflamatorio detectado en otras infecciones como SARS-CoV y la gripe aviar, 
conocido como "tormenta de citoquinas" que conduce al deterioro de los pacientes[87-89] 
y donde a medida que evoluciona la enfermedad, se observa una elevación progresiva de 
los niveles de neutrófilos, parámetros indicativos de inflamación y daño miocárdico y 
activación excesiva de la coagulación asociada a fenómenos trombóticos, daño tisular, 
peor pronóstico de las personas con sepsis y aumento de D-Dímero, protrombina y la 
trombocitopenia (marcadores pronósticos de gravedad y mortalidad) [90-92].  

Complicaciones clínicas 

Las complicaciones descritas asociadas a COVID-19 son las siguientes:  
• Síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA): la complicación más grave. En 

los casos críticos, el tiempo entre el inicio de la enfermedad hasta que se presenta 
disnea es de 5 días, para precisar hospitalización, 7 días y entre el inicio de la 
enfermedad hasta presentar SDRA, 8 días [93]. 

• Cardíacas: arritmias, lesión cardiaca aguda, shock, cardiomiopatía[94]. 
• Tromboembólicas: tromboembolismo pulmonar, accidente cerebro vascular[95]. 
• Otras complicaciones inflamatorias: síndrome de Guillain-Barré, síndrome 

inflamatorio multisistémico, shock tóxico[96]. 

Reinfecciones 

En el verano 2020 se publicaron los primeros 4 casos de posibles reinfecciones 
sintomáticas bien documentadas[97, 98]. A finales de 2020 había más de 30 casos 
confirmados documentados de reinfección y más de 2000 casos posibles descritos en todo 
el mundo. En estos estudios se observó que en los casos confirmados por COVID-19, el 
intervalo entre el primer y segundo episodio de infección fue de media 80 días (rango 10-
185 días). Y únicamente en 5 casos el segundo episodio fue más grave que el primero[99]. 

En los estudios de cohortes de base poblacional, se ha observado una mayor 
incidencia en mayores de 65 años, sin diferencias entre hombres-mujeres y no se han 
observado diferencias en la incidencia de reinfección en los diferentes períodos de 
seguimiento, 3-6 meses o 8-12 meses[100].  

La probabilidad de reinfección ha de ponerse en relación con la efectividad de la 
inmunidad protectora después de la infección por SARS-CoV-2, la intensidad con la que 
el virus esté circulando en la comunidad, el nivel de exposición, la aparición de nuevas 
variantes con escape inmunitario y la susceptibilidad individual, entre otros factores.          
Se dispone de resultados de estudios de cohortes, en los que se observa, que a pesar de 
haber tasas de incidencia altas en la población, el riesgo relativo de reinfección estaría 
entre 0,03 y 0,44%[101]. 

Diagnóstico microbiológico 

El diagnóstico microbiológico de la infección SARS-CoV-2 es uno de los 
elementos fundamentales en la estrategia de control de la pandemia COVID-19 porque 
tiene dos objetivos claramente definidos. Por un lado, su aspecto clínico que permite 
identificar el agente etiológico en pacientes con infección respiratoria aguda moderada o 
grave permitiendo que los afectados se beneficien de un tratamiento específico y por otro, 
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su aspecto epidemiológico al identificar los pacientes contagiosos para poder aislarlos, 
analizar los contactos y cortar así las cadenas de transmisión. 

En un escenario de transmisión comunitaria sostenida generalizada se debe 
realizar la detección de infección por SARS-CoV-2 en las siguientes situaciones[102]. 

A. Persona con un cuadro clínico de infección respiratoria aguda que se 
encuentre hospitalizada o que cumpla criterios de ingreso hospitalario.  

B. Persona con un cuadro clínico de infección respiratoria aguda de cualquier 
gravedad que pertenezca a alguno de los siguientes grupos:  

a. Personal sanitario y socio-sanitario 
b. Otros servicios esenciales.  

Se realizará un test diagnóstico en personas especialmente vulnerables que 
presenten un cuadro clínico de infección respiratoria aguda independientemente de su 
gravedad, tras una valoración clínica individualizada. No se indicará un test diagnóstico 
de rutina a aquellas personas que presenten infecciones respiratorias agudas leves no 
incluidas en los supuestos anteriores. 

Un resultado negativo del test de RT-PCR no descarta la infección. Los falsos 
negativos iniciales de las muestras orofaríngeas son elevados por lo que se recomienda la 
realización de pruebas repetidas nasofaríngeas o de esputo en casos clínicos sospechosos 
con un resultado inicial negativo[103]. 

RT-PCR 

Un profesional de atención médica recolecta una muestra de líquido con un hisopo 
largo (muestra nasofaríngea) que se introduce en la fosa nasal para extraer líquido de la 
parte posterior de la nariz. La muestra se puede recolectar con un hisopo más corto 
(muestra del cornete medio) o un hisopo muy corto (hisopado de narinas anteriores).          
En algunos casos, el profesional de atención médica inserta un hisopo largo en la parte 
posterior de la garganta (muestra bucofaríngea) o puede pedirte que escupas en un tubo 
para obtener una muestra de saliva[104]. 

La PCR localiza y amplifica un fragmento de material genético del            
coronavirus (RNA) y si se detecta en la prueba, el resultado es positivo para COVID-19. 
Es una prueba de diagnóstico directo que se ha utilizado desde el inicio de la pandemia 
gracias a la secuenciación inicial realizada en China.  

Las características de la PCR son: alta especificidad, capacidad de diferenciar 
entre dos microorganismos muy cercanos evolutivamente; alta sensibilidad, pudiendo 
detectar cantidades de 20 copias/ml, o incluso menos, de material genético viral, y 
precocidad, detectando el virus en las primeras fases de la infección respiratoria.                 
Sin embargo, la prueba tarda varias horas en mostrar un resultado[105]. 

En ausencia de estándares de cuantificación las técnicas de RT-PCR proporcionan 
una estimación semicuantitativa de la carga viral. En este sentido, el ciclo umbral de 
positividad -cycle threshold (Ct)- se correlaciona inversamente con la carga viral. 
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En lo que respecta a las muestras del tracto respiratorio superior positivas por       
RT-PCR, si son de baja calidad (poca celularidad) el Ct puede no reflejar fielmente la 
carga viral presente en ese compartimento; el “delta Ct”, esto es la diferencia entre el Ct 
de la secuencia diana y el Ct de una secuencia de un gen celular (control “housekeeping”), 
como RNAsa P o beta-glucuronidasa, provee una información más precisa sobre la carga 
viral real[106, 107]. 

La detección de ARN viral no supone necesariamente la presencia de virus 
infectivo en las muestras clínicas, sean éstas de la naturaleza que sean. No obstante, existe 
una relación inversa entre la magnitud del Ct y la probabilidad de recuperar virus infectivo 
a partir de muestras del tracto respiratorio[108]. 

Un sistema habitual de RT-PCR en tiempo real suele constar de 35 ciclos, es decir, 
que al final del proceso se habrán creado unos 35 000 millones de copias nuevas de               
las partes del material genético vírico de cada una de las cadenas del virus presentes             
en la muestra. Los microbiólogos supervisan el número de ciclos que se tarda en alcanzar 
ese nivel para determinar así la gravedad de la infección: cuanto menor sea el número de 
ciclos, más grave será la infección vírica[109] (Tabla 1). 

Se ha consensuado como la evidencia disponible en varios estudios 
internacionales que un valor de Ct>30 podría corresponder a un proceso infeccioso en 
fase de resolución, siendo el individuo no contagioso, aunque cabe reseñar que la 
variabilidad observada en el valor de Ct discriminante entre virus infectivo y no infectivo 
no permite seleccionar un valor único al depender de múltiples factores técnicos.               
Por tanto, una aproximación más precisa a la transmisibilidad consistiría evaluar 
conjuntamente el valor de Ct y el tiempo de evolución, curso clínico, gravedad de la 
enfermedad e inmunosupresión[110]. 

La reaparición de ARN viral en el tracto respiratorio (“re-positivos”) es 
relativamente frecuente (hasta un 10%) en el mes siguiente al momento de la primera  
RT-PCR negativa, generalmente en ausencia de síntomas o asociados con síntomas 
leves[111, 112]. Se debe reseñar que un re-positivo después de un periodo largo de tiempo 
desde el primer episodio de infección (actualmente se ha fijado en 3 meses, pero en 
continua revisión) puede ser el resultado de una reinfección por una cepa heterotípica[113]. 

Tests de antígenos rápidos 

Esta prueba de COVID-19 detecta ciertas proteínas en el virus. Los resultados 
analíticos se obtienen habitualmente en unos pocos minutos tras la toma de la muestra. 
Hay que indicar que un valor positivo se considera válido cuando se han seguido 
correctamente las instrucciones del fabricante aunque existe la posibilidad de tener un 
resultado falso negativo, lo que significa que es posible estar infectado por el virus, pero 
tener un resultado negativo, en esta circunstancia es recomendable la realización de una 
PCR en los casos sospechosos con sintomatología compatible con COVID-19[114]. 

Se basa en una inmunocromatografía en papel, es decir, una plataforma que tiene 
‘pegadas’ las proteínas del virus para detectar anticuerpos o anticuerpos específicos para 
detectar las proteínas del virus. Sus principales características son: rapidez, permitiendo 
obtener un resultado en 10-15 minutos y que pueden realizarse en el domicilio, siempre 
supervisado por un profesional sanitario[115]. 
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Serologías 

En la mayoría de los pacientes COVID-19 se detectan anticuerpos específicos de 
uno o varios isotipos ya sean neutralizantes o no, en los primeros 15 días después de              
la aparición de los síntomas, con independencia de la prueba serológica                       
empleada en la detección[116]. 

Las pruebas serológicas pueden resultar de utilidad para la confirmación de la 
respuesta inmunológica a la infección por un coronavirus y para la óptima interpretación 
de los resultados, lo ideal serían dos muestras de suero (una en la fase aguda de la 
enfermedad y otra tras 3-4 semanas tras la infección). 

La presencia de IgG específicas en asintomáticos, paucisintomáticos o con formas 
leves de la infección por COVID-19 se asocian a una baja o nula infectividad por lo que 
se consideraba durante ciertos momentos de la pandemia como criterio recomendado para 
la reincorporación del personal sanitario y socio-sanitario a su puesto de trabajo habitual. 
En cambio, el virus puede detectarse con cierta frecuencia en pacientes con 
sintomatología moderada-grave que han seroconvertido (IgG positivos)[117]. 

Según la experiencia acumulada de los brotes de SARS-CoV-1 y MERS parece 
razonable asumir que los anticuerpos frente a SARS-CoV-2 con actividad neutralizante 
(AcNt) protegen frente a las reinfecciones durante un tiempo no determinado[118].               
Sin embargo, se desconoce cuál es el nivel de AcNt que confiere protección y la 
correlación entre los niveles séricos de AcNt y los de IgG, IgM o IgA específicas medidas 
mediante ELISA o CLIA comerciales (semicuantitativas) varían notablemente siendo 
mejor cuando el antígeno del inmunoensayo es RBD (receptor binding domain), S1, 
S1/S2 y N[119, 120]. 
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JUSTIFICACIÓN 

El 31 de diciembre de 2019 las Autoridades de la República Popular China, 

comunicaron a la OMS varios casos de neumonía de etiología desconocida en Wuhan, 

una ciudad situada en la provincia china de Hubei que semanas más tarde se confirmaron 

como los primeros casos por el nuevo coronavirus SARS-CoV-2 

Este virus causa diversas manifestaciones clínicas (COVID-19) que incluyen 

cuadros respiratorios que varían desde el resfriado común hasta neumonías graves con 

síndrome de distrés respiratorio, shock séptico y fallo multiorgánico. 

El SARS-CoV-2 afecta de forma más grave a mayores de 65 años con patología 

cardiovascular previa (sobre todo hipertensión e insuficiencia cardíaca) y menor medida 

con patología respiratoria crónica y diabetes. La mortalidad aumenta con la edad por la 

presencia de comorbilidades. 

Los residentes y usuarios de los centros socio-sanitarios se encuentran en una 

situación de vulnerabilidad ante la infección por COVID-19 por varios motivos: 

 Habitualmente presentan patología de base o comorbilidades 

 Suelen presentar edad avanzada 

 Tienen contacto estrecho con otras personas (sus cuidadores) y otros 

convivientes 

 Suelen pasar mucho tiempo en entornos cerrados y con población 

igualmente vulnerable 

Es importante reseñar la enorme cantidad de artículos científicos publicados al 

inicio de la pandemia (2020-2021) y cómo han ido cambiando los diferentes paradigmas 

en función de factores predisponentes a COVID-19, mecanismo de transmisión, las 

variantes del virus o las propias vacunas que han afectado en mayor o menor medida a 

esta población vulnerable. 
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OBJETIVOS 

Objetivo principal 

Evaluar epidemiológicamente los cambios sufridos a lo largo de la pandemia en 

las instituciones socio-sanitarias de personas mayores en el Principado de Asturias. 

Objetivos secundarios 

- Describir las características socio-demográficas de los casos confirmados por 

COVID-19 en las residencias de mayores de Asturias en función de su rol dentro 

de la misma (residente o trabajador). 

- Compara las diferentes olas pandémicas detectadas en el Principado de Asturias 

explicando las características de las variantes virológicas. 

- Identificar los brotes epidémicos detectados en las 8 áreas sanitarias asturianas en 

función del momento pandémico, cuantificando el número de casos en función al 

tamaño poblacional. 

- Evaluar la efectividad de la vacuna frente a SARS-CoV-2 en casos confirmados 

mediante pruebas de laboratorio, según datos hospitalarios y sobre individuos 

fallecidos y el efecto de la vacuna como medio de prevención en pacientes con 

indicación concreta para vacunación frente a SARS-CoV-2. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

Se realizó estudio descriptivo retrospectivo de los casos COVID-19 confirmados 

residentes y trabajadores en centros socio-sanitarios del Principado de Asturias durante 

el período 01/marzo/2020 – 31/diciembre/2022 en función de las diferentes oleadas y 

variantes del virus a lo largo del tiempo. 

Residentes y trabajadores socio-sanitarios pertenecientes a instituciones 

categorizados como R1 “centros residenciales de personas mayores con estancias de 

carácter permanente (estancia ilimitada o sujeta a períodos superiores a seis meses)” 

según la definición del procedimiento del Ministerio de Derechos Sociales y Agenda 2030 

tras la reunión técnica celebrada el 11/diciembre/2020. 

El tamaño muestral del estudio corresponde a todos los casos confirmados de 

COVID-19 de los centros sociosanitarios detectados tanto en los hospitales públicos y 

privados como en los laboratorios privados del Principado de Asturias mediante las 

pruebas específicas de PCR o test de antígeno, tal y como se indica en la Estrategia 

Nacional de Vigilancia y Control frente a la COVID-19 del 28 de marzo 2022. 

Como criterio de caso se han seleccionado las personas COVID-19 confirmadas 

que estén identificadas tanto en la base de datos de TSI autonómica como en la base de 

datos de vacunación COVID (REGVACU), sin discriminar que recibiesen la primera 

dosis de vacuna con posterioridad a la fecha en que se indicó la vacunación masiva de su 

grupo de edad. 

Las variables objeto del estudio serán: demográficas (edad y sexo), residente o 

trabajador sociosanitario, presencia de sintomatología, tipo de prueba microbiológica de 

detección, área sanitaria residencia, residencia, ingreso hospitalario, ingreso UCI, 

fallecimiento y número de dosis de vacuna. 

La variable edad estará agrupada en 5 rangos etarios: menores 50 años,                   

50-59 años, 60-69 años, 70-79 años y mayores de 80 años; sexo será dicotómica 

hombre/mujer. 

Con respecto al tipo de vacuna se podrán diferenciar ARN mensajero: Comirnaty 

(ARNM BNT162B2 de Pfizer-BioNTech) o Spikevax (ARNM-1273 de Moderna) y 

vector viral: Vaxzevria (CHADOX1-S de AstraZeneca) o Janssen (AD26.COV2-S) y en 

el número de dosis estará indicado con 4 dosis si o no. 

La fecha para indicar ingreso o fallecimiento debe ser posterior a la detección 

diagnóstica de caso positivo por COVID-19 y por lo tanto, la fecha de vacunación anterior 

a este episodio. 

Se han utilizado los datos del Sistema de Vigilancia de casos confirmados de 

COVID-19 a nivel autonómico que semanalmente se envían al Ministerio, del Registro 

de vacunación COVID-19 (REGVACU), del Registro Estatal de pruebas de laboratorio 

de SARS-CoV-2 (SERLAB) a nivel público, las notificaciones privadas de hospitales y 

laboratorios autonómicos de casos confirmados y de la base de datos de Tarjeta Sanitaria 
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(TSI). Todas las bases se cruzaron entre sí utilizando un identificador correlativo 

anónimo. 

El Sistema de vigilancia de casos confirmados de COVID-19, dentro de la 

plataforma SiViES de la Red Nacional de Vigilancia Epidemiológica (RENAVE), 

contiene información detallada de todos los casos confirmados de COVID-19 en España 

conforme a los criterios establecidos en la Estrategia de Vigilancia y Control de                

COVID-19. Hasta el 28 de marzo de 2022, se recogía para uno de los casos la presencia 

de síntomas, hospitalización, ingreso en UCI y fallecimiento. Con la entrada en vigor de 

la nueva Estrategia de Vigilancia, se realiza diagnóstico microbiológico y notificación de 

todos los individuos de 60 o más años, y en todos los hospitalizados y personas en ámbitos 

vulnerables de cualquier edad. En aquellos casos notificados, se recoge también cuántas 

dosis de vacuna y qué tipo habían recibido los casos con anterioridad. 

El Registro de Vacunación frente a COVID-19 (REGVACU) es una base de datos 

que se actualiza diariamente y recoge las personas que han recibido al menos una dosis 

de vacuna frente a COVID-19 en todas las comunidades autónomas (CCAA), la fecha de 

vacunación, el tipo de vacuna y el motivo o indicación de vacunación según los grupos 

de población diana que se van priorizando. Se recogen identificadores personales que se 

cruzan con la base de datos de Tarjeta Sanitaria para garantizar la identificación única de 

cada individuo. Esto permite el cálculo de las coberturas de vacunación que se van 

alcanzando de manera paulatina.  

Se considera como persona correctamente vacunada a estos efectos, a aquellas que 

han recibido una segunda dosis. Se ha analizado de manera diferenciada las personas 

completamente vacunadas con una y dos dosis de recuerdo para cada grupo de edad y en 

cada momento. 

El Registro estatal de pruebas de laboratorio para la detección de COVID-19 

(SERLAB) es un registro de cobertura nacional y que se actualiza diariamente y en el que 

constan todas las pruebas de detección de SARS-CoV-2 (PCR o antígenos) realizados 

desde el 1 de marzo de 2020 hasta la actualidad, de los laboratorios de los hospitales 

públicos. De esta base de datos se extrajeron todas las pruebas positivas, que se han 

cruzado por identificador personal, fecha de nacimiento y sexo con REGVACU. 

Las notificaciones privadas por parte de los hospitales y laboratorio autonómicos 

de los casos confirmados con los datos identificativos del paciente, la prueba realizada y 

el resultado de la misma para cruzarlas con la base de datos de tarjeta sanitaria  

autonómica y REGVACU. 

Limitaciones 

Cabe reseñar que existen casos confirmados COVID-19 que no son declarados 

adecuada y oportunamente bien sea por empleo de autotest de antígenos adquiridos en 

farmacias y no son los empleados en instituciones sanitarias o por fallos idetificativos, 

por lo que no formarían parte del total de la muestra a analizar. 
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RESULTADOS 

Incidencia 

Al inicio de la pandemia por COVID-19 en las residencias de personas mayores 
del Principado de Asturias, el número total de residentes y trabajadores correspondía con 
valores de 13666 y 8000 respectivamente. 

El número total de casos COVID-19 positivos detectados en el Principado de 
Asturias durante el período de estudio (01/03/2020 a 31/12/2022) y vinculados a 
residencias de mayores (R1) tanto públicas como privadas corresponde con 12533 casos 
que se distribuyen en 9214 residentes y 3319 trabajadores. 

Si se analizan las diferentes olas pandémicas sucesivas en función de las variantes 
detectadas y el aumento del número de casos COVID-19 positivos, se pueden distinguir 
5 momentos que corresponden con: (Gráfico 1) 

• Primera Ola (variante original Wuhan): Marzo - Julio 2020. El 14-marzo-2020 se 
decreta el 1er Estado de Alarma en España y el confinamiento domiciliario hasta 
el 2-mayo-2020. 

• Segunda Ola (variante original Wuhan): Agosto – Diciembre 2020.                               
El 25-octubre-2020, se decreta el 2º Estado de Alarma en España y a finales del 
mes de diciembre 2020 comienza la campaña de vacunación COVID-19 en 
centros socio-sanitarios. 

• Tercera Ola (variantes alfa, beta y gamma): Enero – Junio 2021 
• Cuarta Ola (variantes delta y ómicron): Julio – Octubre 2021 
• Quinta Ola (subvariantes ómicron): Noviembre 2021 – Diciembre 2022 

Al analizar cada uno de los años de manera independiente el mayor número de 
casos fue detectado en el año 2022 con un número total de 7789 casos (5895 residentes y 
1894 trabajadores) seguidos del año 2020 con un total de 3297 casos positivos                 
(2494 residentes y 803 trabajadores) y por último, el año 2021 únicamente con 1447 casos 
(825 residentes y 622 trabajadores). La distribución semanal de los casos COVID-19 y 
las diferentes olas pandémicas se observa en la Gráfico 2. 

Edad 

La edad media de todos los casos COVID-19 detectados en centros                        
socio-sanitarios es 73,96 (20,42 SD) años siendo más baja entre los trabajadores               
44,74 (11,72 SD) años que en los residentes 83,42 (10,21 SD) años. 

La edad media global en mujeres es 65,50 (10,31 SD) años y en hombres             
62,66 (11,62 SD) años. Si se analizan los dos grupos, residentes y trabajadores, se observa 
que la edad media de las mujeres trabajadoras es superior que en los hombres con valores 
de 44,84 (11,33 SD) años y 44,64 (12,09 SD) años, respectivamente. Lo mismo ocurre en 
los residentes ya que debido a la mayor esperanza de vida en mujeres, la edad media es 
de 86,15 (9,27 SD) años frente a 80,68 (11,13 SD) años en hombres.  
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Sexo 

Del total de 12533 casos COVID-19 positivos detectados en los años 2020-2022, 
3265 son hombres y 9268 mujeres, de los que 9214 fueron residentes (2854 hombres y 
6360 mujeres) y 3319 trabajadores (411 hombres y 2908 mujeres) (Gráfico 3). 

En la primera ola se detectaron un total de 886 casos (223 hombres y 653 mujeres), 
de los cuales 650 eran residentes (201 hombres y 449 mujeres) y 236 trabajadores         
socio-sanitarios (32 hombres y 204 mujeres). En la segunda ola previa al inicio de la 
vacunación, se detectaron un total de 2411 casos (673 hombres y 1738 mujeres), de los 
que 1844 eran residentes socio-sanitarios (599 hombres y 1245 mujeres) y 567 
correspondían con trabajadores de estas residencias (74 hombres y 493 mujeres). 

En la tercera ola se produjo una gran disminución del número de casos debido en 
gran medida a la vacunación iniciada en diciembre 2020 y cuya segunda dosis que 
confería protección contra el virus se llevó a cabo entre los meses de febrero-abril por lo 
que gran parte de esta población residencial tenía anticuerpos contra el COVID-19, 
registrándose un total de 525 casos (109 hombres y 416 mujeres), de los que más del 60% 
de los afectados con un valor de 349 eran residentes (84 hombres y 265 mujeres) y 226 
correspondían con trabajadores (25 hombres y 151 mujeres). 

La cuarta ola es en la que menos casos COVID-19 se detectaron en los centros 
socio-sanitarios, fundamentalmente gracias al papel de la campaña de vacunación de 
tercera dosis de recuerdo en estas poblaciones vulnerables entre los meses de                
septiembre y octubre 2021, generando que se detectasen 348 casos (88 hombres y                   
260 mujeres) de los cuales 2/3 partes correspondían con 246 residentes (74 hombres y 
172 mujeres) y únicamente 102 eran trabajadores (14 hombres y 88 mujeres). 

La llegada de la variante ómicron y sus subvariantes junto con la rápida 
transmisión aun a pesar de 4 dosis de vacuna contra la COVID-19 (la última de ellas 
modificada con los subtipos circulantes), la retirada de las mascarillas en interiores y el 
prolongado tiempo de observación (1 año y 1 mes) produjo la detección del mayor 
número de casos positivos al realizarse múltiples cribados en asintomáticos.                                 
Se registraron 8363 casos (2162 hombres y 6201 mujeres) de los cuales                                      
6125 correspondían con residentes (1896 hombres y 4229 mujeres) y 2238 trabajadores                     
(266 hombres y 1972 mujeres). 

Centros socio-sanitarios y área sanitaria 

El Principado de Asturias se divide en 8 Áreas Sanitarias que dan cobertura a los 
78 concejos de la región. En las Áreas IV (HUCA), Área V (H Cabueñes) y                         
Área III (H San Agustín) que corresponden con las áreas centrales de la región donde 
habita casi el 90% de la población asturiana se detectaron 3853, 3824 y 1459 casos 
respectivamente de los cuales 2916 (870 hombres y 2046 mujeres), 2887 (905 hombres y 
1982 mujeres) y 1103 (316 hombres y 787 mujeres) correspondían con residentes y            
937 (116 hombres y 821 mujeres), 937 (150 hombres y 787 mujeres) y 356                             
(23 hombres y 333 mujeres) eran trabajadores de estos centros (Gráfico 4). 

En las Áreas VII (H Álvarez Buylla) y VIII (H Valle del Nalón) pertenecientes a 
las cuencas mineras del Caudal y Nalón se detectaron 1233 y 977 casos COVID-19 
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respectivamente. De los cuales 832 (265 hombres y 567 mujeres) y 639 (191 hombres y 
448 mujeres) eran residentes de los centros socio-sanitarios mientras que únicamente          
401 (50 hombres y 351 mujeres) y 338 (39 hombres y 299 mujeres) eran trabajadores. 

Las Áreas VI (H Oriente), I (H Jarrio) y II (H Carmen y Severo Ochoa) que 
corresponden con las zonas más oriental y occidental del Principado, se diagnosticaron 
588, 470 y 129 casos COVID-19, de los cuales 417 (159 hombres y 258 mujeres),                
351 (115 hombres y 236 mujeres) y 69 (33 hombres y 36 mujeres) eran residentes y           
171 (24 hombres y 147 mujeres), 119 (5 hombres y 114 mujeres) y 60 (4 hombres y 56 
mujeres) eran trabajadores socio-sanitarios. 

Cabe reseñar que el Área con mayor número de centros socio-sanitarios es el      
Área IV con 79, seguida del Área V con 69, Área III con 24, Área VII con 18,                     
Área VIII con 16, Área VII con 13 y por último las dos áreas occidentales con                        
12 (Área I) y 3 (Área II). 

Pruebas diagnósticas 

Para la detección de los casos COVID-19 desde el inicio de la pandemia en           
marzo 2020 se emplea como “gold standart” la PCR específica, con esta técnica se han 
diagnosticado 10523 casos en centros socio-sanitarios que corresponde con                        
7849 residentes (2439 hombres y 5410 mujeres) y 2674 trabajadores (354 hombres y  
2320 mujeres) (Gráfico 5). 

A mediados 2021, se introdujeron en el mercado los tests rápidos de antígenos que 
permitían la detección del caso en tan sólo 15 minutos y que se emplearon como método 
cribado en las residencias detectando precozmente y en muchas ocasiones        
asintomáticos, 2002 casos, 1365 residentes (415 hombres y 950 mujeres) y                            
637 trabajadores (56 hombres y 581 mujeres). 

A principios 2022, con la llegada de la variante ómicron se incrementó a nivel de 
la población el uso de los test de farmacia o autotest para la detección del COVID y como 
medida preventiva o de carácter laboral en entornos vulnerables, únicamente se 
registraron 8 casos, todos ellos de trabajadores socio-sanitarios (1 hombre y 7 mujeres). 

Presencia de síntomas, hospitalizaciones y UCI 

Con respecto a la presencia de síntomas en los casos confirmados por COVID-19 
cabe destacar que únicamente 1808 casos (273 hombres y 1535 mujeres) tenían algún 
registro de síntomas compatibles (tos, fiebre, neumonía) en el momento del diagnóstico. 
De estos casos, 1073 correspondieron con residentes (347 hombres y 727 mujeres) y 735 
eran trabajadores socio-sanitarios (72 hombres y 662 mujeres). En muchos de los casos, 
al detectar un caso COVID-19 positivo se realizaban cribados masivos a todo el personal 
de la institución y se detectaban de manera asintomática los casos COVID-19. 

Los casos COVID-19 hospitalizados presentaban síntomas compatibles con la 
enfermedad y debían ser aislados del resto de personal de la institución con el fin de evitar 
brotes masivos y fallecimientos no deseados. En total fueron hospitalizados 2441 casos 
(869 hombres y 1572 mujeres), de los que 97% (2378) fueron residentes (850 hombres y 
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1528 mujeres) y únicamente el 3% (63) correspondió a trabajadores (19 hombres y              
44 mujeres). 

Únicamente 23 casos graves (13 hombres y 10 mujeres) por COVID-19 que por 
sus condiciones físicas previas pudieron ingresar en la Unidad de Cuidados Intensivos, 
siendo 19 residentes (8 hombres y 11 mujeres) y 4 trabajadores (2 hombres y 2 mujeres). 
Falleciendo 8 residentes. 

Mortalidad 

En total se han registrado 1055 fallecimientos por/con COVID19 (379 hombres y 
676 mujeres) que se produjeron estando el caso detectado ingresado en cualquiera de los 
hospitales de la región con signos y síntomas compatibles con la enfermedad o como 
mucho en el centro sociosanitario después de un mes tras el alta hospitalaria o comienzo 
de los síntomas clínicos si no precisó ingreso. Todos los fallecimientos se produjeron en 
residentes socio-sanitarios, no existiendo ninguno entre trabajadores. 

Mención aparte merecen los casos que fallecieron por las consecuencias de la 
enfermedad a los 3, 6 o 9 meses del alta hospitalaria o presencia de sintomatología 
compatible y que se denominan defunciones posteriores y correspondieron con 403 casos 
siendo todos ellos residentes. 

Si se desglosan estos trágicos eventos por olas pandémicas se observa que las dos 
primeras antes de la vacunación por COVID-19 representan la mayoría de los fallecidos 
con 209 (75 hombres y 134 mujeres) y 459 (175 hombres y 284 mujeres) respectivamente. 
Las olas 3 y 4 presentan únicamente el 9,5% (100 casos) distribuidas en 74                               
(17 hombres y 57 mujeres), destacando que en esta ola se identifica el primer fallecido 
trabajador sanitario y 26 (16 hombres y 10 mujeres) respectivamente. En la quinta ola, se 
observó el 26,72% de los fallecidos (287 casos, 96 hombres y 191 mujeres), 4 de ellos 
trabajadores sanitarios (2 hombres y 2 mujeres) (Gráfico 6). 

Vacunación 

El comienzo de la vacunación el día 28 de diciembre 2020 coincidió con la 
segunda ola por COVID19 siendo los centros socio-sanitarios (residentes y trabajadores) 
por sus condiciones de vulnerabilidad, los primeros en adquirir esta dosis tan esperada y 
deseada a partes iguales, aplicando las vacunas de ARNm (ComirnatyÒ y SpikeVaxÒ). 

De los 12523 casos, 215 casos no están vacunados por rechazo del propio paciente, 
3297 son no vacunados porque en el momento de diagnóstico no existía la vacuna y 9011 
se encuentran vacunados.  

En la tercera ola, se detectaron 447 casos confirmados por COVID-19                        
(91 hombres y 356 mujeres) que estaban vacunados con alguna dosis, de ellos 318 fueron 
residentes (72 hombres y 246 mujeres) y 129 trabajadores (19 hombres y 110 mujeres); 
en cambio, con la ola delta-ómicron la mayoría de los casos estaban correctamente 
vacunados pero existió un menor efecto vacunal bien sea por las nuevas mutaciones en 
las variantes que favorecieron el escape vacunal o por el tiempo transcurrido tras                   
las dosis vacunales que disminuyeron la protección, detectando 324 casos positivos           
(84 hombres y 240 mujeres) de los que el 74,38% (n=241; 73 hombres y 168 mujeres) 



 21 

correspondían con residentes de centros socio-sanitarios y únicamente el 25,62% (n=83; 
11 hombres y 72 mujeres) eran trabajadores. 

En la ola quinta, con las subvariantes ómicron y las dos dosis vacunales de 
refuerzo en centros socio-sanitarios llevadas a cabo en noviembre de 2021 y septiembre 
de 2022, se detectaron 8220 casos positivos que al menos recibieron alguna dosis de 
vacuna (2131 hombres y 6089 mujeres) de los cuales casi el 75% eran residentes de 
centros socio-sanitarios al corresponder con 6048 (1873 hombres y 4175 mujeres) y       
2172 trabajadores (258 hombres y 1914 mujeres) (Gráfico 7). 
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DISCUSIÓN 

La pandemia de COVID-19 ha afectado enormemente a los adultos               
mayores [121-123] y más concretamente, a los que viven en centros socio-sanitarios [124]. 

La propagación del SARS-CoV-2 ha sido profundamente descrita en residencias 
de personas mayores de España[125], otros países europeos[126-130], China[131] o EEUU[132] 
ya que ha tenido un gran impacto negativo con brotes masivos registrados en centros 
asistenciales de todo el mundo[133]. 

Las diferentes estrategias internacionales sobre las medidas de aplicación ante la 
infección por COVID-19 consideran los centros sociosanitarios y centros de día que 
prestan asistencia sociosanitaria como ámbitos vulnerables ya que los residentes de estos 
espacios habitualmente suelen ser de edad avanzada, presentan patologías de base o 
comorbilidades que podrían dificultar el tratamiento de esta nueva infección respiratoria, 
tienen contacto estrecho con otras personas (sus cuidadores) y otros convivientes y suelen 
pasar mucho tiempo en entornos cerrados y con población igualmente vulnerable[134]. 

Así mismo, cabe reseñar que están incluidas en esta medidas, las personas que 
acuden, están ingresadas o trabajan en ámbitos vulnerables, así como trabajadores que 
prestan apoyo y cuidado a personas vulnerables. 

La probabilidad de introducción del virus en las residencias de mayores depende 
del nivel de circulación en la comunidad. Después de la introducción, la probabilidad de 
transmisión del virus dentro de la institución es alta, dada la naturaleza de este tipo de 
centros. Por todo esto, los efectos de la pandemia en las residencias de mayores han sido 
devastadores[135].  

Características socio-demográficas 

El cambio en la pirámide poblacional de las sociedades occidentales, con un 
porcentaje elevado de la población por encima de los 65 años y con una mayor                
esperanza de vida, ha llevado a que esta longevidad y la elevada comorbilidad                
produzcan una situación de fragilidad, que es especialmente prevalente en las              
residencias de personas mayores[136].  

En las olas 1 y 2, si se comparan las personas mayores de 65 años 
institucionalizadas en centros socio-sanitarios y las de su misma edad que residen en 
domicilios particulares, el riesgo de infección por SARS-CoV-2 es casi 20 veces superior 
en el primer grupo con respecto al segundo. En cambio, en la ola ómicron, el riesgo 
diminuyó considerablemente ya que era únicamente 6 veces superior[137]. 

Como era de esperar, los resultados muestran que los residentes de centros socio-
sanitarios eran mayores con edades superiores a 65 años, principalmente mujeres con un 
mayor grado de dependencia funcional y número de comorbilidades que los adultos 
mayores que vivían en la comunidad[138]. El mayor porcentaje de mujeres que de hombres 
en la serie puede explicarse por el hecho de que más del 70% de los residentes en España 
son mujeres[139]. 
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Al centrarse en el género, ser hombre residente no se correlaciona con la infección 
por SARS-CoV-2 pero es un factor de riesgo para la enfermedad grave de COVID-19 ya 
que existe mayor exposición en la residencia al convivir con un elevado número de 
personas en su misma situación, tal y como se ha observado entre la población general y 
de edad avanzada[140]. Aunque las razones subyacentes aún no han sido descritas, se 
sugiere cierta susceptibilidad genética[141].  

La desproporción entre hombres/mujeres (26% vs. 74%) no puede explicarse 
simplemente por el aumento en la esperanza de vida de las mujeres sino que también debe 
reflejar desigualdades de género que aumentan la probabilidad de que las mujeres que 
terminan en un centro socio-sanitario en comparación con los hombres[142]. 

Las personas que viven en estos centros socio-sanitarios presentan mayores 
índices de fragilidad que la población en general, lo que las hace más vulnerables a 
problemas de salud como la infección por SARS-CoV-2[143, 144].  

La fragilidad se ha relacionado con una elevada mortalidad por COVID-19 entre 
los residentes de centros socio-sanitarios, reflejada en una combinación de mayor 
incidencia de infección junto con más efectos adversos[145] y tiene una fuerte asociación 
con la desregulación inmune que es probable que exacerbe la vulnerabilidad a           
COVID-19 como con otras enfermedades infecciosas[146]. 

Los individuos con fragilidad severa o deficiencias cognitivas requieren amplia 
asistencia con las rutinas diarias y, por lo tanto, una mayor exposición al virus si un 
miembro del personal se infecta. Sin embargo, al revisar los vínculos entre la           
fragilidad y la mortalidad por COVID-19 se ha detectado que casi todos los estudios han 
incluido únicamente a los pacientes de estos centros que fueron hospitalizados, 
produciendo que los resultados estén sujetos a un riesgo elevado de sesgo[147, 148]. 

Un estudio a gran escala de los participantes del Biobanco del Reino Unido 
encontró una fuerte asociación entre fragilidad, hospitalización, y la mortalidad por 
COVID-19 en la muestra general, pero no encontró un vínculo significativo entre la 
fragilidad y la mortalidad dentro de la submuestra de pacientes hospitalizados[149]. 

Transmisión vírica 

El mecanismo principal de transmisión de este virus es por contacto directo entre 
personas ya que al hablar, estornudar, toser y respirar emiten a partir de sus vías 
respiratorias aerosoles y microgotas de Flügge de diferentes tamaños que oscilan desde 
nanómetros hasta cientos de micrómetros[150]. 

Según los tamaños de estos aerosoles, el comportamiento aerodinámico es 
diferente. Se considera que tan sólo las secreciones superiores a 100 micras tienen 
comportamiento “balístico” descendiendo al suelo en pocos segundos por efecto de la 
gravedad y pueden recorrer una distancia máxima de dos metros del emisor. Estas 
emisiones podrían alcanzar a una persona susceptible que estuviera cerca impactando en 
algún lugar (ojos, boca, nariz) desde el cual podría causar la infección[151]. 

Cualquier otra emisión respiratoria menor de 100 micras se considera un aerosol, 
puesto que queda suspendido en el aire por un tiempo (segundos hasta horas) en el que 
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puede ser inhalado a una distancia superior a dos metros del emisor o incluso en ausencia 
de un emisor, si aún persisten suspendidas en el aire. En función de su tamaño,                      
los aerosoles desde 15 micras hasta 100 micras alcanzan las vías respiratorias superiores, 
los aerosoles desde 5 micras hasta 15 micras pueden alcanzar la tráquea y                  
bronquios principales y los aerosoles menores o iguales a 5 micras tienen capacidad para 
llegar hasta los alveolos[152, 153]. 

De acuerdo con los criterios establecidos por Jones y Brosseau[154], las condiciones para 
demostrar la transmisión de SARS-CoV-2 mediante aerosoles serían las siguientes: 

1. Que los aerosoles generados contengan microorganismos viables. 
2. Que los microorganismos contenidos en los aerosoles estén en cantidad suficiente 

y demuestren su capacidad de generar infección. 
3. Que los tejidos diana a estos microorganismos sean accesibles. 

El riesgo de transmisión aumenta en la distancia corta, en entornos cerrados y 
concurridos, especialmente mal ventilados, y si se realizan actividades que aumenten la 
generación de aerosoles como hacer ejercicio físico, hablar alto, gritar o cantar, por lo 
tanto, en los centros socio-sanitarios donde se produce un contacto estrecho entre 
cuidadores y residentes, así como una convivencia estrecha con otros residentes, son de 
gran importancia las medidas de prevención y control encaminadas a prevenir la infección 
como la realización de aislamiento aéreo (con mascarillas de alta eficacia), en situaciones 
o maniobras en las que puedan generarse aerosoles[155]. 

Características centros socio-sanitarios y medidas de protección 

Algunos estudios demuestran que existe una interacción compleja entre el riesgo 
de infección por SARS-CoV-2 y el posterior resultado clínico, mediado por factores de 
nivel individual (edad, género y condiciones crónicas) y factores contextuales, en 
particular, el tamaño de la residencia mostrando una mayor incidencia en la adquisición 
de la enfermedad con OR elevado (3,18 y 2,28, respectivamente)[156]. 

Esto podría ser explicado porque los hogares de personas mayores grandes eran 
más susceptibles que ingresase un portador de SARS-CoV-2 en las instalaciones debido 
al mayor número de familiares visitantes y trabajadores. En consecuencia, las 
instalaciones más grandes tenían una mayor probabilidad de tener uno o más casos de 
COVID-19 en comparación a los más pequeños (88,1 % frente a 37,0 %, p < 0,001)[157]. 

Esto puede verse en el mayor número de casos de las áreas centrales de Asturias 
donde se concentran el 90% de los residentes en comparación con las áreas más 
periféricas al detectarse un total de 9136 casos. 

Sin embargo, las tasas de ataque una vez que la infección estaba dentro de la 
institución fueron altamente heterogéneas (del 5% al 85%). Esto puede estar relacionado 
con factores estructurales de cada centro, ya que mostraron características dispares en la 
calidad del servicio prestado y perfil clínico de los residentes)[158].  

No se puede descartar que durante la primera ola y antes del cierre, estas 
instituciones podrían haberse convertido, en cierta medida, en centros de infección por 
SARS-CoV-2 en la comunidad, ya que el personal trabajador de los centros socio-
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sanitarios eran la única vía posible de entrada de la infección e se infectaron gravemente 
mientras trabajaban[159], previo a la implementación efectiva de las medidas de  
contención y lo más probable es que también visitasen a familiares antes del 
confinamiento pudiendo haber propagado la infección dentro de las comunidades locales, 
especialmente en zonas densamente pobladas. 

Aspectos específicos de las residencias de personas mayores como son 
habitaciones o baños compartidos, infraestructuras inadecuadas para el aislamiento y 
escasez de equipos de protección, residentes con deterioro cognitivo que requieren 
cuidados de alta demanda, ratios inadecuados de personal por residente con formación 
insuficiente, dificultades para obtener pruebas diagnósticas y en la prestación de cuidados 
al final de la vida o personal rotativo que trabaja en varias instalaciones, pueden haber 
facilitado la rápida propagación de las infecciones víricas[160]. 

Por desgracia, las políticas de restricción de visitas en residencias de personas 
mayores aplicadas como parte del estado de emergencia declarado el 14 de marzo fueron 
insuficientes para detener nuevas transmisiones, ya que entre el 10 de marzo y el 23 de 
junio de 2020 en España, 20.268 personas murieron de COVID- 19 en residencias de 
personas mayores, lo que representa el 47-50% del total de muertes en la primera oleada 
de la pandemia[161]. Porcentajes similares se registraron en el Reino Unido (45%),                 
Francia (46%), Suecia (46%), Escocia (47%) e Irlanda del Norte (49%)[162]. 

Cabe reseñar que desde el 11 de marzo de 2020 y de forma continuada después, 
las autoridades sanitarias pusieron en marcha protocolos y actividades de formación 
relativas a la gestión de casos, el aislamiento, el estudio de contactos, el aislamiento por 
cohortes y sectorización en residencias, y el uso de equipos de protección individual[163]. 
Todas las recomendaciones de los diferentes organismos y sociedades internacionales 
para el control de la transmisión de la infección por SARS-CoV-2, están específicamente 
dirigidas a proteger a los residentes del personal mediante el diagnóstico precoz, el uso 
correcto de los equipos de equipos de protección individual y sectorización de la 
residencia ante la presencia de casos positivos. 

Estas medidas afectaban considerablemente al bienestar de los residentes, 
aumentando los niveles de soledad y depresión, y exacerbando los trastornos 
conductuales, cognitivos y del estado de ánimo[164]. Entre los profesionales provocó 
agotamiento emocional con altos niveles de estrés y presión (incertidumbre, 
desesperanza, exceso de trabajo y conflictos de rol)[165] y en las familias se había 
producido un sentimiento de ruptura, en términos de separación de sus familiares, 
discontinuidad en la atención, insatisfacción y desconfianza en el centro[166, 167];            
aunque entre todos, se encontraron soluciones creativas para  adaptarse y propiciar el 
cambio[168, 169] como las videollamadas que ayudaron a mejorar las relaciones 
interpersonales con una atención sanitaria digna[170]. 

Pruebas diagnósticas 

Algunos estudios han demostrado que las cargas virales elevadas de                           
SARS-CoV-2 en el tracto respiratorio superior están relacionadas con la severidad de la 
enfermedad[171-173]. Otros, en cambio, no encontraron ningún vínculo[174, 175]. Esta 
discrepancia podría deberse a que, la toma de muestras y estimación de la carga viral del 
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SARS-CoV-2 tuvo lugar en diferentes momentos o debido al vínculo temporal entre carga 
viral en COVID-19 y progresión de la enfermedad, donde la carga viral disminuye con la 
duración de la enfermedad. 

En los pacientes graves/críticos se han encontrado niveles elevados de proteína C 
reactiva, D-dímero, fibrinógeno, ferritina y LDH, así como leucocitosis y linfopenia[176] 
por lo que los marcadores de laboratorio tienen un papel crucial en la identificación 
temprana de la forma grave de COVID-19 para guiar a los profesionales sanitarios a tomar 
medidas y acciones proactivas con el fin de prevenir la morbi-mortalidad de los pacientes. 

En España, los residentes positivos para COVID-19 fueron trasladados al hospital 
según la según el criterio del médico responsable, el juicio clínico y los protocolos locales. 
Estos protocolos variaron en las distintas regiones de España y cambiaron a lo largo de la 
pandemia en función de la disponibilidad de recursos hospitalarios y la viabilidad de 
establecer áreas de aislamiento dentro de los centros socio-sanitarios para residentes con 
COVID-19 conocida o sospechada[134]. 

La realización de pruebas de PCR a los residentes de residencias de personas 
mayores se puso en marcha a mediados de abril de 2020, lo que hace imposible evaluar 
la mortalidad atribuible al COVID-19 antes de ese momento aunque algunas estimaciones 
sugieren que el 87% de las muertes atribuibles a COVID-19 en España se produjeron en 
personas de 70 años o más y durante la primera oleada, el 13% de todos los residentes                                          
en España murieron por esta infección[177], dicha cifra se eleva al 22% en residentes 
mayores de 80 años[178].  

En Asturias durante la pandemia, no existió ningún tipo de limitación a la hora de 
realizar los cribados y las pruebas diagnósticas necesarias tanto a los residentes como a 
trabajadores de los centros socio-sanitarios. 

Los residentes en estos centros eran menos sintomáticos al ingreso que las 
personas mayores residentes en la comunidad, aunque la disnea y la confusión signos 
clínicos relativamente frecuentes en pacientes mayores con enfermedad crítica, 
especialmente en individuos con deterioro cognitivo preexistente[179, 180]. 

Curiosamente, estos pacientes residentes en centros socio-sanitarios tenían 
pruebas de RT-PCR realizadas antes y una menor duración de los síntomas previo al 
ingreso en comparación con los adultos mayores de la comunidad, a pesar de ser en su 
gran mayoría asintomáticos. Este hallazgo sugiere que estos adultos mayores fueron 
vigilados más de cerca por el personal profesional socio-sanitario permitiendo la 
detección precoz de los síndromes geriátricos desencadenados por la COVID-19 y 
conducir a un rápido traslado al servicio de urgencias del hospital. 

La disminución observada en la gravedad de los casos notificados y la necesidad 
de garantizar una asistencia de calidad a aquellos individuos que presenten patologías que 
requieran atención sanitaria, pone de manifiesto la necesidad de generar otro tipo de 
vigilancia de la COVID-19, que no busque exhaustividad en la detección de infectados 
pero que permita continuar detectando cambios en la pandemia que requieran la toma de 
medidas adicionales sin saturar el sistema sanitario[181]. 
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El diagnóstico y vigilancia de las personas que tienen contacto con poblaciones 
vulnerables, como trabajadores en centros sanitarios asistenciales y sociosanitarios, 
además de ayudarnos a proteger a esas poblaciones, nos permitirá evaluar el nivel de 
circulación del virus, evaluar los cambios en la gravedad y detectar de forma temprana 
posibles aumentos estacionales de casos. Es necesario, además, obtener muestras para la 
detección temprana de cambios en el virus que podrían afectar a los programas de 
vacunación y las medidas de contención pandémica. Así mismo, la realización de pruebas 
debe estar dirigida a en personas con síntomas compatibles con COVID-19 grave o 
factores de vulnerabilidad que pueden beneficiarse de un tratamiento temprano. 

Mortalidad 

La pandemia de COVID-19 ha afectado especialmente a nuestros mayores, pero 
sobre todo a aquellos que viven en residencias de personas mayores, concentrándose en 
esta población el mayor porcentaje de mortalidad ya que representan el 20% del número 
total de muertes por COVID-19 en la población ≥75 años no pudiendo establecer un 
umbral a partir del cual el riesgo está aumentado. 

La mortalidad por COVID-19 también se ha asociado de forma independiente con 
algunas comorbilidades específicas. Diversos estudios a residentes con COVID-19 no 
observaron ninguna asociación entre el riesgo de mortalidad a 30 días y ciertas afecciones 
crónicas (enfermedad pulmonar obstructiva crónica, hipertensión, enfermedad de las 
arterias coronarias, insuficiencia cardíaca) pero identificó razones de probabilidad 
moderadamente elevadas para la diabetes (OR 1,2; IC: 1,1–1,4) y enfermedad renal 
crónica (OR 1,3; IC: 1,1–1,6)[182]. El riesgo de mortalidad se vinculó más                      
fuertemente a las deficiencias físicas y cognitivas asociadas con la edad y con un mayor                                
riesgo de exposición [183]. 

Los factores asociados a los malos resultados entre los residentes de centros socio-
sanitarios son en general similares a los descritos en otras cohortes de adultos mayores 
hospitalizados por COVID-19[184]. 

En una etapa temprana de la pandemia, la OMS estableció las directrices 
específicas para certificar fallecimiento COVID-19 como causa confirmada de muerte 
(en casos con prueba positiva) o como causa sospechosa de muerte (basado únicamente 
en los síntomas observados)[185]. Durante 2020-21, la proporción de muertes confirmadas 
al total de COVID-19 fue del 97 % en Inglaterra y del 96 % en Suecia[186, 187]. No obstante, 
la aplicación precisa de estas directrices ha diferido un poco entre los países, y por lo 
tanto, no siempre es posible realizar comparaciones internacionales.  

La proporción de muertes entre las infecciones confirmadas – comúnmente 
conocida como la tasa de letalidad – se puede utilizar como un indicador aproximado de 
la gravedad de COVID-19 en centros socio-sanitarios[188]. Sin embargo, numerosos 
estudios han documentado las limitaciones en la rápida disponibilidad de pruebas de 
detección, especialmente durante las primeras etapas de la pandemia y que el empleo de 
la tasa de letalidad como indicador no permite mostrar la incidencia de infecciones 
asintomáticas por COVID-19[189, 190]. 

Las autopsias pueden ser útiles para determinar las causas de muerte pero son 
bastante inusuales para las personas mayores. Sin embargo, existen varios estudios sobre 
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autopsias de adultos mayores donde se encontró que en la gran mayoría de las personas 
con PCR positivo, el COVID-19 es un efecto directo o secundario de la causa de muerte, 
independientemente de si la muerte ocurrió en el hogar o en un hospital o en el centro 
socio-sanitario al evidenciarse daño alveolar difuso o trombosis diseminada[191, 192]. 

Brotes epidemiológicos 

En los brotes detectados en residencias de mayores, las tasas de ataque secundario 
son muy elevadas entre los residentes, sus visitantes (generalmente de edad avanzada) y 
los trabajadores. La mortalidad es muy elevada entre los residentes y sus visitantes, 
mientras que los trabajadores en general tienen un curso leve[193].  

Se ha observado que en las residencias de mayores el porcentaje de residentes que 
se encuentran asintomáticos es muy alto, aun teniendo cargas virales altas y virus viable 
en cultivos (hasta 6 días antes del desarrollo de los síntomas)[194, 195]. La transmisión a 
partir de asintomáticos o pre-sintomáticos podría ser aún mayor en estos entornos, ya que 
la detección de síntomas en los mayores es especialmente compleja por varios motivos: 
la respuesta inmune alterada asociada al envejecimiento, la alta prevalencia de 
comorbilidad, el deterioro cognitivo y la frecuencia de tos crónica. Las estrategias basadas 
en la presencia de síntomas en las personas mayores pueden ser ineficaces, llevando a un 
retraso del diagnóstico y de la aplicación de las medidas de prevención[196]. 

Una alta proporción de centros socio-sanitarios, en Europa y en todo el mundo, ha 
informado de importantes brotes de COVID-19, con altas tasas de morbi-mortalidad en 
los residentes y de bajas laborales del personal afectado[197]. La falta de sistemas de 
vigilancia establecidos en muchos países en estos centros junto con la variabilidad en las 
estrategias y capacidades de hacer pruebas que tienen los diferentes países hace que la 
carga y la mortalidad en estos centros puedan subestimarse[198]. 

Vacunación 

A pesar del impacto abrumadoramente positivo de la vacunación contra la 
COVID-19 en los residentes de centros socio-sanitarios[199], se debe continuar con las 
investigaciones epidemiológicas y en salud pública en estos ámbitos vulnerables 
centrándose los esfuerzos en la protección de estas personas con intervenciones tanto 
farmacológicas (dosis de refuerzo de vacuna si es necesario y acceso temprano a 
tratamientos antivirales) como no farmacológicas[200] porque existe una incertidumbre 
sobre el papel de las vacunas en la prevención transmisión en residencias de                          
personas mayores a medio y largo plazo, así como el impacto de nuevas variantes del 
virus en la sociedad[201, 202]. 

Los estudios epidemiológicos han encontrado que los casos correctamente 
vacunados transmiten menos, pero la extensión del efecto varía en el variante 
predominante, la vacuna utilizada y el período desde inmunización[203]. Si bien la carga 
viral es un factor importante componente de la transmisión, el proceso de transmisión de 
persona a persona la transmisión es complicada, y otros factores como medidas de 
protección recomendadas, incidencia global, riesgos percibidos y el contexto de los 
contactos (hogar vs. transmisión comunitaria) pueden tener un impacto en la resultados 
de los estudios. 
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En un estudio realizado en España se ha estimado una reducción del riesgo de 
infección de 81,2% (80,2% a 82%) en personas residentes vacunadas con pauta completa 
en centros de mayores[204]. A pesar de la vacunación, un cierto número de individuos 
permanecerá susceptible a la infección. Por lo tanto, es esperable que se sigan notificando 
casos y brotes en las residencias de mayores, especialmente si la incidencia en la 
población es alta, lo que hace que aumente la probabilidad de que personas infectadas 
introduzcan de nuevo el virus en la residencia. 

Se ha demostrado una disminución limitada de la EV contra la hospitalización 
relacionada con COVID-19 hospitalización relacionada con COVID-19 durante los 
primeros 6 meses después de la segunda dosis en personas mayores[205]. En Inglaterra, la 
EV contra la hospitalización disminuyó de un excelente 98% a 91% a los 5 meses en la 
segunda vacunación con ComirnatyÒ; en cambio, VaxzevriaÒ no ofrecía una protección 
tan alta  como ComirnatyÒ y la EV fue generalmente inferior entre los individuos con  
enfermedades crónicas[206]. 

Aunque no se encuentran diferencias significativas en la eficacia de las dos 
vacunas de ARNm. La eficacia de VaxzevriaÒ fue, sin embargo, ligeramente inferior, 
aunque seguía siendo mejor que la protección media observada entre las personas 
mayores tras la vacunación estacional contra la gripe[207, 208]. No obstante, los individuos 
que se vacunaron primero con dos dosis de VaxzevriaÒ y posteriormente reforzadas con                           
la vacuna de ARNm estaban tan bien protegidos como los que recibieron tres dosis de 
vacuna de ARNm. 

Los datos obtenidos de las campañas nacionales de vacunación contra                         
la COVID-19 en todo el mundo[209, 210] confirman que la eficacia tiende a disminuir con 
el tiempo, especialmente frente al riesgo de desarrollar una infección por SARS-CoV-2 y 
de hospitalización relacionada con COVID-19. Sin embargo, la administración de dosis 
de refuerzo de la vacuna no sólo resultó eficaz para restablecer una protección elevada en 
las personas mayores COVID-19 desfavorables (es decir, una eficacia ≥ 97 en 
comparación con las personas no vacunadas), sino que también se asoció con una 
vulnerabilidad considerablemente menor a las infecciones y complicaciones por 
SARSCoV-2 (es decir, entre un 63 y un 87% menor) en comparación con lo que se 
observa comúnmente poco después (es decir, en un plazo de 5 meses) de completar un 
ciclo de ciclo de vacunación primaria con COVID-19[211]. 

Una explicación biológica plausible apoya estos hallazgos, en la que los niveles 
séricos de anticuerpos neutralizantes anti-SARS-CoV-2 tienden a disminuir 
gradualmente con el tiempo, y dicha reducción parece incluso amplificada en las personas 
mayores[212]. La eficacia de las vacunas COVID-19 depende en gran medida del título de 
anticuerpos neutralizantes anti-SARS-CoV-2 independientemente del tipo de                       
vacuna[213], y los refuerzos de la vacuna COVID-19 son especialmente eficaces para 
aumentar los niveles séricos de estos anticuerpos en más del doble en personas mayores 
(es decir, de 65 a 85 años) en comparación con más jóvenes[214]. Por lo tanto, es 
aconsejable que las dosis de refuerzo de la vacuna COVID-19 se pongan precozmente a 
disposición de las personas mayores, que parecen mostrar un declive más rápido de la 
inmunidad y protección postvacunal, al ser mucho más vulnerables a las complicaciones 
del SARS-CoV-2. 
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Otro estudio encontró disminución de la carga viral en pacientes vacunados con 
CoronaVacÒ [215], estos resultados son concordantes con los que obtenidos entre la carga 
viral y la vacuna de ARNm BNT162b2 (BioNTech, Pfizer, EE.UU.), donde se encontró 
que los pacientes completamente vacunados tenían niveles virales con cargas más 
bajas[216, 217]. Todos estos hallazgos sugieren que aunque los casos ocurran después de la 
vacunación completa, tienen menos riesgo de transmisión aunque se debe tener en       
cuenta que menor carga viral infecciosa no siempre implica menor tasas de ataque 
secundario ya que depende de otros factores como la estabilidad ambiental de las 
partículas virales[218, 219]. 

Estudios recientes de poblaciones adultas han estimado la EV contra la                 
COVID-19 grave causada por ómicron es 50-90% tras la segunda dosis[220, 221] y en 
aproximadamente el 90% tras la tercera dosis[222, 223].  

La elevada EV contra la COVID-19 causada por ómicron puede explicar en parte 
la relativamente baja mortalidad durante esta última oleada en muchos países europeos a 
pesar de que las tasas de infección se dispararon[224, 225]. Es difícil prever cuánto durará el 
alto nivel de protección. Sin embargo, varios análisis mostraron que la EV frente a 
COVID- 19 se mantuvo en aproximadamente el 90% durante al menos 2-3 meses[226-228]. 
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CONCLUSIONES 

La pandemia de COVID-19 ha cuestionado la gestión de la atención a la 

dependencia en las residencias de mayores, por lo que habrá que considerar medidas 

dirigidas a reducir el riesgo de infecciones mejorando la atención médica y las 

condiciones de vida de las personas dependientes.  

El riesgo de infección por SARS-CoV-2 en personas que viven en residencias de 

personas mayores estaba relacionado con la tasa de infección entre el personal de estas   

residencias, y el riesgo de mortalidad por SARS-CoV-2 se relacionó con el sexo y las 

comorbilidades, poniendo de manifiesto la alta fragilidad y vulnerabilidad de esta 

población. Estos datos pueden ser muy relevantes para desarrollar futuras medidas de 

prevención de la morbilidad y mortalidad por SARS-CoV-2 o epidemias similares. 

Así mismo, en todos los países del mundo, la propia organización de los centros 

socio-sanitarios fue insuficiente sobre todo en la primera oleada provocando el 

agotamiento emocional de profesionales, residentes y familiares debido a las pérdidas 

humanas experimentadas. A pesar de esta adversidad, se encontraron soluciones no 

farmacológicas creativas e innovadoras para hacer frente a esta crisis sanitaria. 

Es especialmente importante diseñar protocolos que definan claramente el papel 

de los hospitales y los centros de atención primaria y su apoyo a las residencias de 

personas mayores, estableciendo herramientas de comunicación entre profesionales y 

entre residentes y familiares durante el confinamiento. 
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TABLAS Y FIGURAS 

Tablas 

                                                 Tabla 1. Técnicas diagnóstico microbiológico 

 
 
  

 

RT-PCR 
(exudado 

nasofaríngeo/or
ofaringeo) 

RT-PCR 
(saliva) 

RT-PCR en 
exudado 

nasofaríngeo 
(Multiplex) 

Test antigénicos 
rápidos de última 

generación (exudado 
nasofaríngeo) 

Test de determinación 
de anticuerpos 

Sensibilidad 
85-90% 

(Gold standard) 
Muy variable (5-91%) 

Similar al gold 
standard 

Sintomáticos: >95% 

Asintomáticos: (escasa 
evidencia) 

Dependiente del tiempo 
desde inicio de síntomas 

1-5 d: <50% 

6-10 d: 50-75% 

10-20 d: >75% 

>20 d: >90% 

Especificidad 
99,5% 

(Gold Standard) 
Similar al gold standard 95-99% 90- 99% 

Hisopo Sí No Sí Sí No 

Toma de muestra 
por personal 
especializado 

Sí No Sí Sí 

Sí* / No** 

* Venopunción 

** Sangre capilar 

POCT No No No Sí Sí / No 

Pooling Sí Sí No No Teóricamente posible 

Tiempo de 
respuesta 1-6h 2-6h 2-6h 15 min 15 min-3 h 



 

Figuras 

 

Gráfico 1. Número de casos (residentes y trabajadores) por ola pandémica 

 

 

Gráfica 2. Distribución temporal pandemia COVID-19 
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Gráfico 3. Edad y sexo casos COVID-19 centros socio-sanitarios 
 
 
 

 
Gráfico 4. Mapa Sanitario de Asturias 

 
 
 
 
 

0 1000 2000 3000 4000 5000 6000

<50 años

50-59

60-69

70-79

>80 años

<50 años 50-59 60-69 70-79 >80 años
Trabajadoras M 1791 798 257 1 5

Trabajadores H 251 101 42 6 1

Residentes M 46 71 121 265 5260

Residentes H 40 78 176 253 1744

Trabajadoras M Trabajadores H Residentes M Residentes H



 

 
Gráfico 5. Pruebas diagnósticas COVID-19 

 
 
 

 
Gráfico 6. Fallecidos COVID-19 en relación a las olas pandémicas 
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Gráfico 7. Relación de la vacunación COVID-19 con respecto a hospitalización y fallecimiento 


