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Resumen

Los coronavirus son virus que afectan principalmente a los animales y, en diferentes circunstancias, pueden 
afectar a humanos como sucedió con los virus del síndrome respiratorio agudo severo (SARS) y el síndrome 
respiratorio de oriente medio (MERS). Dichos virus causaron alerta epidemiológica, sin desencadenar una 
pandemia; debido a que presentan características que los hacen menos eficientes en la infección de humano a 
humano. Sin embargo, el virus del síndrome respiratorio agudo severo 2 (SARS-CoV-2) además de superar la 
barrera de especie, ha demostrado ser eficiente en la transmisión de humano a humano, su tiempo de incubación 
es de cuatro a 14 días y existen casos de personas asintomáticas, lo que permite mayor propagación. Por las 
características anteriores nos enfrentamos a un virus respiratorio que está provocando una pandemia con un 
número de muertes mayor a la causada por influenza en 1957 y 1968. La mitigación de la actual pandemia es 
un reto para la salud pública y las medidas de protección siguen siendo las mismas que las divulgadas en la 
pandemia de 1918 (antes de los antibióticos y antivirales). El presente trabajo describe los antecedentes del 
origen y características del SARS-CoV-2, un virus que llegó para quedarse.

Palabras clave: Coronavirus, origen, evolución, mutación, SARS-CoV-2, COVID-19.

ABSTRACT

Coronaviruses are viruses that mainly affect animals; in different circumstances they can affect humans, as did 
the Severe Acute Respiratory Syndrome (SARS) and the Middle East Respiratory Syndrome (MERS) viruses. 
These viruses caused an epidemiological alert, without triggering a pandemic; because they have characteristics 
that make them less efficient in human-to-human infection. However, the Severe Acute Respiratory Syndrome 
virus 2 (SARS-CoV-2), in addition to overcoming the species barrier, has proven to be efficient in human-to-
human transmission, its incubation time is four to 14 days, and some people are asymptomatic, allowing further 
spread. Due to the previous characteristics, the SARS-CoV-2 is causing a pandemic with a number of deaths 
greater than that caused by influenza in 1957 and 1968. Mitigating the current pandemic is a challenge for 
public health and the protection measures remain the same as those disclosed in the 1918 pandemic (before 
antibiotics and antivirals). This work describes the background of the origin and characteristics of SARS-CoV-2, 
a virus that is here to stay.

Keywords: Coronavirus, origin, evolution, mutation, SARS-CoV-2, COVID-19.
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INTRODUCCIÓN

Los coronavirus (CoVs) circulan principal-
mente entre animales, pero han evoluciona-
do y pueden infectar a los humanos, por lo 
que su transmisión se considera zoonótica. 
En humanos pueden causar desde un res-
friado común hasta una enfermedad grave y 
la muerte. Los CoVs son virus envueltos y se 
han clasificado en el grupo IV de Baltimore, 
de acuerdo a las características del genoma 
de RNA de cadena sencilla de polaridad 
positiva, de 26 a 32 kilobases de longitud. 
Se han agrupado en una familia denominada 
Coronaviridae, y subfamilia coronaviridae, 
orden nidovirus.1 La subfamilia, a su vez, se 
divide en cuatro géneros: Alphacoronavirus 
(αCoVs), Betacoronavirus (βCoVs), Gam-
macoronavirus (γCoVs) y Deltacoronavirus 
(δCoVs). Los αCoVs y βCoVs afectan princi-
palmente a murciélagos y roedores; los γCoVs 
y δCoVs afectan a aves. Hasta diciembre 2020 
se han descrito siete CoVs con capacidad de 
infectar a humanos, también conocidos como 
coronavirus humanos (HCoV): HCoV-229E, 
HCoV-NL63, HCoV-OC43, HCoV-HKU1, 
SARS-CoV, MERS-CoV y SARS-CoV-2; en la 
Tabla 1 se puede apreciar la clasificación en 
género y linaje.

GÉNERO αCoVs CON CAPACIDAD  
DE INFECTAR A HUMANOS

HCoV-229E o 229E

La cepa 229E fue aislada en 1966, en conjunto 
con otros virus de muestras del tracto respirato-
rio humano de pacientes con resfriado común. 
Se aislaron en células de riñón y células WI38 
(fibroblastos de pulmón humano), y se concluyó 
que no estaban relacionados antigénicamente 
con los myxovirus.2 Fue hasta el año 2012 
cuando se reportó la primer secuencia del 
genoma completo del virus 229E.3 Los datos 
clínicos de la infección incluyen malestar ge-
neral, cefalea, secreción nasal, estornudos y 
dolor de garganta.4 Una pequeña porción de 
pacientes (10-20%) presentará fiebre y tos. Por 
lo anterior, es clínicamente indistinguible de las 
infecciones de vías respiratorias causadas por 
otros patógenos, como el rinovirus y la influen-
za A;5 al igual que estos virus, su localización y 
distribución es a nivel mundial.6

HCoV-NL63 o NL63

Este virus se aisló a finales del 2004 en los Países 
Bajos, de un niño de siete meses con bronquio-
litis, coriza, conjuntivitis y fiebre.7 De manera 

Tabla 1: Clasificación de los coronavirus por género y linaje.

Género Hospedero natural Cepas con afectación a humanos

α CoVs Murciélagos y roedores HCoV-299E (1966)
HCoV-NL63 (2004)

Murciélagos y roedores

Linaje
A HCoV-OC43 (1967)

HCoV-HKU1 (2005)

β CoVs B SARS-CoV (2002)
SARS-CoV-2 (2019)

C MERS-CoV (2012)
D No se ha detectado en humanos

γ CoVs Aves No se ha detectado en humanos
δ CoVs Aves No se ha detectado en humanos

Se muestran los cuatro géneros descritos, el principal hospedero animal o también conocido como hospedero natural y las 
cepas que han afectado a humanos, en paréntesis el año de aparición.
CoVs = coronavirus, HCoV = coronavirus humanos, SARS-CoV = severe acute respiratory syndrome coronavirus, SARS-CoV-2 = 
severe acute respiratory syndrome coronavirus 2, MERS-CoV = Middle East respiratory syndrome coronavirus.



11Aguilar BES y cols. Coronavirus y síndrome respiratorio agudo severo

Rev Mex Mastol 2021; 11 (1): 9-17www.medigraphic.com/revmexmastol

www.medigraphic.org.mx

independiente, en el mismo país, se describió el 
aislamiento del mismo virus de una muestra na-
sal de un niño de ocho meses con diagnóstico 
de neumonía.8 En el año 2005, NL63 también 
fue detectado en New Haven (Estados Unidos), 
en aproximadamente de 79 a 895 niños.9 A 
la fecha se considera un virus de distribución 
mundial, y se estima que representa el 4.7% de 
las infecciones respiratorias, principalmente en 
niños pequeños, ancianos y pacientes inmuno-
deprimidos.7 Las infecciones por NL63 suelen 
provocar una enfermedad respiratoria leve 
similar al resfriado común, caracterizado por 
tos, rinorrea, taquipnea, fiebre e hipoxia que 
finalmente se autolimitan.10 Adicionalmente, 
se ha reportado laringitis obstructiva, también 
conocida como crup.11

GÉNERO βCoVs CON CAPACIDAD DE 
INFECTAR A HUMANOS

HCoV-OC43 también nombrado OC43 
(linaje A)

Con el antecedente del aislamiento de la cepa 
229E en 1966, los investigadores continuaron 
con el estudio de los agentes patógenos que 
causan infección de vías respiratorias; para 
esa fecha estimaron que del 20 al 35% de los 
patógenos eran virus. En 1967 aislaron la cepa 
OC43 de lavados nasofaríngeos, el cultivo 
lo realizaron en tejido de órganos traqueales 
embrionados ya que no pudieron aislarla con 
técnicas de cultivo estándar. Estos virus exhi-
bieron una morfología inusual muy parecida 
al del virus de la bronquitis infecciosa aviar 
(IBV). Aunque los pacientes infectados con 
OC43 desarrollan los mismos síntomas clínicos 
que los de 229E, no se presenta reactividad 
cruzada serológica.12 El virus OC43 también 
se distribuye a nivel mundial.6

SARS-CoV (linaje B)

El nombre de este virus se debe a sus siglas 
en inglés «severe acute respiratory syndro-
me» (síndrome agudo respiratorio severo) y 
emergió en Cantón, China, en el año 2002. 
Provocó un brote de neumonía atípica y 
rápidamente se expandió a China, Hong 
Kong, Taiwán, Singapur, Vietnam y Canadá. 

A la enfermedad que provoca se le conoce 
como SARS. Fue hasta el 12 de marzo de 
2003 cuando la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) emitió una Alerta Global 
de la epidemia de SARS. Este virus causó 
aproximadamente 8,000 infecciones y 800 
muertes. Los datos epidemiológicos indicaron 
la transmisión a partir de civetas de palmeras 
enmascaradas (Paguma larvata) en los merca-
dos de animales vivos. Sin embargo, las civetas 
silvestres o fuera de los mercados de animales 
resultaron negativos al aislamiento del virus.13 
Por lo anterior, se presume que las civetas eran 
un huésped intermedio, no un reservorio para 
el SARS-CoV.14 Posteriormente, se encontró 
en los murciélagos herradura salvaje (familia 
Rhinolophidae), niveles detectables de anti-
cuerpos contra el SARS-CoV y un virus similar 
al SARS-CoV (SARSr-Rh-Bat CoV).15,16 Llama 
la atención que esta clase de murciélagos se 
vende en los mercados de animales de China 
y es alimento en algunos restaurantes. La evi-
dencia actual sugiere que el murciélago pudo 
ser el origen para el SARS-CoV.6 Se ha descrito 
que después de originarse en el murciélago, 
pasó a un hospedero mamífero intermediario 
conocido como civeta (Paguma larvata), de 
este modo saltó la barrera de especie e infectó 
a los humanos.17

HCoV-HKU1 o HKU1 (linaje A)

Este virus se identificó por primera vez en enero 
de 2005 a partir de aspirados nasofaríngeos 
de un paciente de 71 años de Hong Kong que 
había viajado a Shenzhen, China. El paciente 
se hospitalizó con diagnóstico de neumonía 
y bronquiolitis. El aislamiento del virus no 
se logró, a pesar de emplear múltiples líneas 
celulares (neuronas, glía mixta e inoculación 
intracerebral de ratones lactantes).18 Los sínto-
mas de la infección del tracto respiratorio por 
HKU1 no pueden diferenciarse de las causadas 
por otros virus respiratorios. La mayoría de 
los pacientes presenta fiebre, secreción nasal 
y tos por infecciones en las vías respiratorias 
superiores; mientras que la tos productiva y 
disnea son síntomas comunes en la infección 
del tracto respiratorio inferior.19 La mayoría de 
las infecciones por HKU1 son autolimitadas; sin 
embargo, se han notificado dos muertes en pa-
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cientes con neumonía.20 En niños la infección 
por HKU1 es clínicamente leve, pero se asocia 
con una alta incidencia de convulsiones y en 
un paciente se diagnosticó meningitis.21,22 Se 
han detectado casos fuera del continente asiá-
tico, en países como Estados Unidos, Australia, 
Francia y Brasil, por lo que se considera que su 
distribución es a nivel mundial.6

MERS-CoV (linaje C)

Recibe su nombre por sus siglas en inglés 
«Middle east respiratory syndrome corona-
virus». En septiembre de 2012 se aisló por 
primera vez el virus a partir de muestra de 
esputo de un paciente saudí de 60 años con 
diagnóstico de neumonía aguda que desarrolló 
insuficiencia renal con desenlace fatal. Las ma-
nifestaciones clínicas son muy variables y van 
desde fiebre, tos, escalofríos, dolor de gargan-
ta, mialgia y artralgia, disnea con progresión a 
neumonía, síntomas gastrointestinales y lo más 
llamativo es la insuficiencia renal que no se 
había reportado para otros coronavirus.23 Se 
describió que el virus fácilmente se replica en 
cultivo celular y en la identificación molecular 
se encontró que se trata de un coronavirus 
diferente al SARS-CoV aislado en 2003.24 En 
estudios en dromedarios y camellos de Orien-
te Medio en África se describió la presencia 
de anticuerpos neutralizantes contra el MERS-
CoV;25,26 adicionalmente, el virus se pudo 
aislar de hisopados nasales de camellos; lo que 
indica una fuente potencial de infección. Sin 
embargo, muchos casos confirmados carecen 
de antecedentes de contacto con camellos,27 
lo que sugiere transmisión directa de persona 
a persona, o a través del contacto con algún 
otro animal aún no identificado.6 Desde su 
aislamiento en el año 2012 al 31 de enero de 
2020, el número total de casos de infección 
por MERS-CoV confirmados mediante pruebas 
de laboratorio y notificados a la OMS a nivel 
mundial es de 2,519, de los cuales 866 han 
sido mortales.28

La evidencia disponible indica que los CoVs 
229E, OC43, NL63 y HKU1 están bien adap-
tados a humanos; por lo que circulan amplia-
mente en la población y en la mayoría de los 
casos causan enfermedad leve. A la fecha, no se 
ha documentado ninguno de estos virus dentro 

de un reservorio animal. Sin embargo, en el 
caso de SARS-CoV y MERS-CoV, los virus no 
están tan bien adaptados para ser mantenidos 
en humanos y, por lo tanto, es probable que 
se propaguen principalmente en reservorios 
zoonóticos, con transmisión ocasional en la po-
blación humana susceptible y posiblemente a 
través de una especie hospedadora intermedia.

SARS-CoV-2

Este virus surge a finales del 2019, y se le 
denominó 2019-nCoV (del inglés 2019-novel 
coronavirus, «nuevo coronavirus de 2019») o 
también denominado HCoV-19 (del inglés, 
«human coronavirus 2019»).29 Posteriormente, 
el Comité Internacional de Virus lo denominó, 
de acuerdo con las características del genoma, 
como coronavirus de tipo 2 causante del sín-
drome respiratorio agudo severo, de manera 
abreviada SARS-CoV-2 (del inglés «severe acute 
respiratory syndrome coronavirus 2»).30 Es un 
tipo de coronavirus causante de la segunda 
pandemia del siglo XXI. La primera pande-
mia del siglo actual fue causada por el virus 
de influenza A/H1N1 en 2009. Ambos virus 
(influenza y coronavirus) tienen en común el 
tropismo por el tejido respiratorio (Tabla 2).

Cronología

El 31 de diciembre de 2019, autoridades sanita-
rias de Wuhan, provincia de Hubei, informaron 
de 27 casos de pacientes hospitalizados con 
diagnóstico de síndrome respiratorio agudo 
grave de origen desconocido. La mayoría 
de esos pacientes estaban relacionados con 
el mercado de venta de animales silvestres 
(mercado mojado de Wuhan). Al día siguiente, 
decidieron clausurar el mercado de alimentos 
de Wuhan. Posteriormente, el 07 de enero 
2020, las autoridades sanitarias de China de-
clararon que habían descubierto la causa de la 
enfermedad, era un nuevo virus de la familia 
de los coronavirus que fue nombrado provisio-
nalmente como 2019-nCoV (coronavirus de 
Wuhan). El 10 de enero 2020 se aisló el virus y 
se publicó la primera secuencia del nuevo coro-
navirus.17 Al día siguiente se reportó la primera 
defunción y rápidamente el virus comenzó a 
extenderse a diversos países asiáticos como 
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Tailandia (13/01/2020), Japón (14/01/2020), 
Corea (20/01/20) y llegó al continente ameri-
cano a Estados Unidos (21/01/20). Para el 16 
de enero 2020, la OMS clasifica al virus como 
«riesgo moderado», posteriormente, y después 
de una reunión de expertos, el 23 de enero 
2020 el virus se reclasifica como «riesgo muy 
alto y alto».31 A la par, las autoridades sanitarias 
en México (INDRE 24/01/20) comienzan a 
difundir los lineamientos de diagnóstico, indi-
cando el requerimiento de laboratorios nivel 
de bioseguridad 3 (BSL-3). El 07 de febrero 
ajusta los lineamientos acorde con los emitidos 
por la OMS.32

El 26 de enero 2020, Italia emite alerta 
sanitaria por incremento abrupto de casos y 
ese mismo día Brasil reporta el primer caso. 
Al día siguiente Italia reporta más casos que 
China (lugar donde se originó el brote). El 30 
de enero la OMS declara emergencia interna-
cional y el 28 de febrero México declara los 
dos primeros casos, ambos con antecedente 

de viaje al extranjero. Es el 11 de marzo cuan-
do la OMS declara una pandemia por el virus 
SARS-CoV-2 y la enfermedad la denomina 
COVID-19 (por sus siglas en inglés coronavirus 
disease 2019).33

Características del genoma y estructurales 
del SARS-CoV-2

El SARS-CoV-2 es un virus de RNA de 
polaridad positiva (inmediatamente en el 
citoplasma de la célula hospedera se puede 
traducir a proteína como sucede con el RNA 
mensajero) y su genoma tiene una longitud de 
30 kb. Se cree que se originó de su pariente 
más cercano, BatCov RaTG13 (GenBank: 
MN996532),34 aislado de los murciélagos 
herradura. En la Figura 1 se describe la estruc-
tura del virus. Éste se compone de proteínas 
conocidas como estructurales: proteína S, 
espiga, espícula o del inglés spike; envoltura; 
membrana y nucleoproteína. Posteriormen-

Tabla 2: Principales virus respiratorios que han causado alerta sanitaria y pandemias en el caso de influenza y SARS-CoV-2.

Enfermedad Influenza COVID-19 SARS MERS

Virus Influenza SARS-CoV-2 SARS-CoV MERS-CoV
Familia Orthomyxoviridae Coronaviridae Emergió en Cantón, China 

2002, transmitido por civeta, 
afectó a 30 países con 8,422 

casos y 916 muertes

Emergió en Arabia Saudita 
en 2012, transmitido por 

dromedario, afectó Oriente 
Medio con 2,519 casos y 866 
muertes del 2012 al 31/01/20

Género Influenzavirus Betacoronavirus Género Betacoronavirus, 
Genoma ssRNA(+), Geometría 

esférica y tamaño 50-200

Género Betacoronavirus, 
Genoma ssRNA(+), Geometría 

esférica y tamaño 50-200
Genoma ssRNA(-) ssRNA(+)

Geometría Esférica Esférica
Tamaño (nm) 80-120 50-200

Tiempo de incubación (días) 1-4 4-14 2-7 6
R0 (número reproductivo básico) 0.9-2.1 1.5-3.5 1-2.7 0.3-0.8

Tasa de letalidad (%) 0.05-0.1 4-10.0 9.6-11.0 34.4

SARS-CoV-2 = severe acute respiratory syndrome coronavirus 2, SARS-CoV = severe acute respiratory syndrome coronavirus, MERS-CoV = Middle East respiratory 
syndrome coronavirus, nm = nanómetro, ssRNA(-) = virus ARN monocatenario negativo, ssRNA(+) = virus ARN monocatenario positivo.
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te, cuando el virus comienza su replicación 
requiere de proteínas no estructurales (nsp) 
que, como su nombre lo indica, no forman 
parte de la estructura del virus pero ayudan 
a realizar la replicación del genoma, el en-
samblaje y la salida del virus.35

Características de éxito del SARS-CoV-2

Desde los primeros meses del brote de neu-
monía en Wuhan, ya se vislumbraba que 
SARS-CoV-2 cumplía con las tres característi-
cas de los virus causantes de pandemias (nueva 
cepa, romper barrera de especie, y eficiente 
trasmisión de humano a humano). La primera 
característica que se reportó es que se trataba 
de una nueva cepa, perteneciente a los coro-
navirus. La segunda característica, romper la 
barrera de especie, quedaba en duda, pero 
estaba fuertemente asociada al mercado de 
venta de animales silvestres (Figura 2). Por 
último, la transmisión eficiente de humano a 
humano se hizo evidente al reportar casos po-
sitivos en los contactos de personas con diag-
nóstico de SARS-CoV-2, sin antecedente de 
visitar el mercado de Wuhan; posteriormente 
se reportaron casos positivos en personas con 
antecedente de viaje a China y también se 
reportaron casos positivos en personas sin an-
tecedente de viaje (caso autóctono) (Figura 2). 

A diferencia del SARS-CoV y del MERS-CoV, 
el SARS-CoV-2 tiene un periodo de incuba-
ción mayor, lo que le permite tener pacientes 
infectados pero asintomáticos (no enfermos) 
en contacto con más personas, por lo tanto, 
favorece la propagación del virus. La transmi-
sión de persona a persona eficiente conocido 
como R0 es mayor para el SARS-CoV-2, con 
un valor de 1.5 a 3.5, lo que indica que una 
persona infectada es capaz de contagiar 
aproximadamente a cuatro personas. Adicio-
nalmente, SARS-CoV-2 presenta una letalidad 
menor comparada con el MERS-CoV por lo 
que el virus se puede expandir más fácilmente. 
Todas estas características han permitido que 
el virus sea exitoso y sea el causante de una 
de las pandemias de este siglo.

De igual manera, el SARS-CoV-2, como 
todos los virus con genoma de RNA, presenta 
mutaciones debido a la enzima encargada de 
copiar el genoma (RNA polimerasa depen-
diente de RNA o RdRp), que comete errores 
cada 10,000 nucleótidos. Esta característica 
es una ventaja evolutiva para los virus RNA. 
Otra peculiaridad importante y que explica 
la falla de los antivirales, es la actividad de 
exonucleasa de la proteína nsp14 (no estruc-
tural 14) que permite retirar los análogos a 
los nucleótidos/nucleósidos intercalados en 
el tratamiento.36

	 1a 	 1b
1	 5,000	 10,000	 15,000	 20,000	 25,000	 30,000

Figura 1:

Genoma y estructura del virus SARS-CoV-2. Se muestra el 
genoma del virus SARS-CoV-2 de 30Kb o 30,000 nucleótidos, 

y cuenta con diferentes marcos de lectura. El marco 1a 
genera las proteínas no estructurales (nsp) de nsp1 a la nsp11, 

marco 1b genera las proteínas nsp12 a nsp16. De la región 
3’ se generan las proteínas estructurales (espiga, envoltura, 

membrana y nucleoproteína) y proteínas accesorias.
SARS-CoV-2 = severe acute respiratory syndrome coronavirus 2.

Figura creada con el programa BioRender.

Genoma del SARS-CoV-2
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8, 9b, 9c, 10
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DISCUSIÓN

En el siglo pasado, el virus de la influenza 
causó varias pandemias. La más severa, con 
más de 40 millones de fallecimientos, fue en 
el año 1918 a causa del virus de influenza A/
H1N1 (mal denominado «gripe española»).37 
Posteriormente, en 1957, el virus de la in-
fluenza A/H2N2 causó otra pandemia que 
inició en Asia y se extendió a todo el mundo 
con una mortalidad de 1.1 millones.38 En 
1968 la pandemia fue causada por el virus 
de la influenza A/H3N2, que apareció por 
primera vez en los Estados Unidos y la canti-
dad estimada de muertes fue de un millón a 
nivel mundial. El gran número de muertes se 
dio principalmente en personas mayores de 
65 años.39 El virus de influenza A/H3N2 sigue 
circulando a nivel mundial como un virus de 
la influenza A estacional.

Recientemente, en este siglo XXI, la OMS ha 
emitido alerta epidemiológica por virus como 
el SARS-CoV en el año 2003, el virus del Ébola 
(2014) o el Zika (2015). La alerta de pandemia 
fue en 2009 por el virus de influenza A/H1N1 
y en 2020 por el virus SARS-CoV-2. Con lo 
anterior, se denota que los virus capaces de 
causar pandemias son los respiratorios, por la 
manera de expandirse y de contagiar. La pro-
pagación de virus nuevos de animal a humano 
señalan eventos de enfermedades emergentes 

con mayor potencial pandémico, ya que es 
más probable que estos virus se amplifiquen 
por transmisión de persona a persona con 
propagación a nivel mundial.40

A la fecha, se cuenta con vacunas para 
combatir la influenza; sin embargo, cuando 
surge una nueva cepa como sucedió en 2009, 
se requiere de nuevos estudios y nuevas va-
cunas. Como se ha visto desde 1918, el virus 
ha mutado para adaptarse a los humanos, 
aunque ha causado gran número de muertes, 
no es tan letal como el virus del Ébola,41 ya 
que un virus siempre va a requerir de una 
célula hospedera para replicarse y al causar 
mayor letalidad tiene menor probabilidad 
de replicarse.

Al hacer una analogía con las pandemias 
provocadas por el virus de la influenza y la 
actual pandemia provocada por el virus SARS-
CoV-2, es posible inferir que las vacunas no 
terminan con las pandemias. Los virus cambian 
(mutan) constantemente, y una vez que saltan 
la barrera de especie y son eficientes en la pro-
pagación de humano a humano se establecen 
en el ecosistema, circulan en el ambiente por 
años hasta que el sistema inmunitario es capaz 
de reconocerlos y tener una respuesta adaptati-
va. Para que esto suceda se requieren años para 
que el virus se reconozca como estacional y 
entonces las vacunas lleguen a cumplir su papel 
preventivo. Finalmente, en las pandemias, el 

Figura 2: 

Coronavirus que han afectado a humanos. 
Las flechas de color indican la transmisión 
de los virus entre los hospederos animales 
(murciélago, pangolín, civeta, camello, 
vaca) y humano. La flecha continua indica la 
transmisión confirmada y la flecha punteada 
representa sospecha de transmisión.
SARS-CoV-2 = severe acute respiratory syndrome 
coronavirus 2, SARS-CoV = severe acute 
respiratory syndrome coronavirus, MERS-CoV 
= enfermedad respiratoria vírica causada por un 
coronavirus, HCoV = coronavirus humanos.
Figura creada con el programa BioRender.

Nomenclatura

Humano

Murciélago

Pangolín

Civeta

Camello

Vaca

SARS-CoV-2
SARS-CoV
MERS-CoV
HCoV-OC43
HCoV-HKU1
HCoV-229E
HCoV-NL63



Aguilar BES y cols. Coronavirus y síndrome respiratorio agudo severo16

Rev Mex Mastol 2021; 11 (1): 9-17 www.medigraphic.com/revmexmastol

www.medigraphic.org.mx

responsable de cortar la cadena de contagios es 
el mismo humano, con las medidas adecuadas 
de prevención.

CONCLUSIÓN

La evolución biológica es un proceso multi-
factorial, por lo que es imposible predecir la 
aparición de nuevos virus (virus emergentes). 
Sin embargo, al evitar procesos de daño eco-
lógico (tala indiscriminada, convivencia con 
animales silvestres y de granja, invasión de 
hábitats, etcétera) se reduce la posibilidad de 
epidemias y pandemias. Se puede anticipar el 
surgimiento de virus mutantes resistentes a los 
antivirales, por lo que es importante compartir 
la información científica de manera oportuna. 
Adicionalmente, es compromiso de la sociedad 
el cuidado de su propia salud (cambio en el es-
tilo de vida, hábitos de alimentación, ejercicio, 
periodos de descanso y relajación).
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