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El presente texto es una revisión actualizada al 22 de marzo de 2020 sobre la epidemia del coronavirus. El equipo editorial de 

Ósmosis. Revista Médica Estudiantil entiende la rapidez en la que se produce y publica información sobre el tema, por lo que 

los siguientes párrafos se deben de entender en la perspectiva del tiempo de publicación. Las oraciones subrayadas 

representan hipervínculos a páginas web en las que se actualiza constantemente sobre la pandemia. Así mismo, dentro de las 

referencias del texto, se han resaltado aquellas consideradas de mayor importancia para entender la patología.  

Los coronavirus son virus de ARN monocatenario 

positivo, miembros de la familia Coronaviridae, parte del 

orden Nidovirales. Existen cuatro géneros (alfa- beta-, 

delta y gamma- coronavirus), de los cuales los primeros 

dos -dígase, alfa y beta- son causales de enfermedades 

respiratorias en humanos y afecciones gastrointestinales 

en animales. Entre las especies patógenas para el ser 

humano se encuentran SARS-CoV, MERS-CoV, HCoV-

NL63 y HCoV-229E, HCoV-OC3 y HCoV-HKU, y el 

recientemente descubierto SARS-CoV-2 (1,2). Estos virus 

han sido protagonistas de importantes epidemias en el 

siglo XXI. 

 En los últimos 20 años, se han registrado 3 grandes 

brotes de coronavirus a nivel mundial. El primero de 

estos, causado por la especie SARS-CoV (Síndrome 

Respiratorio Agudo Severo asociado a Coronavirus), se 

extendió por 26 países, reportándose 8,098 casos y 

presentando 744 muertes entre 2002 y 2003 (3). Diez 

años más tarde surgió la especie MERS-CoV (Síndrome 

Respiratorio de Medio Oriente asociado a Coronavirus), que 

con una mortalidad de 34.4% (4), causó más de 2,040 

casos y 712 muertes en 27 países del Medio Oriente, 

Europa, África del Norte y Asia (5). El tercer brote, 

declarado emergencia sanitaria de preocupación mundial 

por la OMS (Organización Mundial dela Salud) el 30 de 

enero de 2020(6) y posteriormente como pandemia el 11 

de marzo del mismo año(7), corresponde a SARS-CoV-2, 

agente etiológico de COVID-19 (Enfermedad por 

Coronavirus 2019). Esta enfermedad ha causado de más 

de 290,000 casos y 12,500 muertes a nivel mundial 

(según lo reportado por la OMS) (8) y 316 casos con 2 

muertes en México (9). 

Primeros reportes y virología 

A finales de diciembre de 2019, se reportó en la ciudad 

china de Wuhan la incidencia de tres cuadros de 

neumonía atípica de causa desconocida asociados a un 

mercado de mariscos. Estudios de PCR (Reacción en 

Cadena de la Polimerasa) encontraron una variedad hasta 

entonces desconocida de coronavirus, el cual presentaba 

una similitud >85% con un CoV tipo SARS de murciélagos 

(bat-SL-CoVZC45) (1). Dicha especie, denominada 

inicialmente nCOV19 (novel Coronavirus 2019) y luego 

renombrada como SARS-CoV-2 por su similitud 

estructural con la especie homónima, rápidamente se 

diseminó por China, causando 72,528 casos y 1,870 

muertes para mediados de febrero de 2020 (10).  

La temprana asociación identificada entre SARS-CoV con 

SARS-CoV-2 fue avalada con los análisis hechos 

posteriormente a la proteína S (espiga) que caracteriza a 

estos dos virus, donde se dejó en claro una similitud 

importante en estas estructuras transmembranales, 

haciéndolas prácticamente superponibles entre sí. El gran 

parecido entre las proteínas S de ambas especies de CoV 

reflejan la presencia de regiones conservadas con el 

potencial de convertirse en una diana terapéutica 

prometedora para el tratamiento de COVID-19 (11). Al 

bloquear el sitio de unión a la membrana de la proteína S, 

se conseguiría neutralizar su función, es decir, la 

capacidad del virus para interactuar con el receptor del 

hospedero e inducir, una vez dentro de la célula, la fusión 

de la envoltura viral.  

La única porción significativamente distinta es un dominio 

de unión a furina en la proteína S de SARS-CoV-2, el cual 

se ha especulado podría expandir el tropismo o 

incrementar la transmisibilidad del virus en comparación 

del SARS-CoV de 2003 (11,12). Por otro lado, una de las 

porciones más conservadas de la proteína es el dominio 

de unión a receptor (RBD), el cual presenta una afinidad 

similar (o según reportes, mayor) a la enzima convertidora 

de angiotensina tipo 2 (ECA2) en comparación con SARS-

CoV (13,14). Este receptor funcional se encuentra en  

CAJA 1. Sobre el origen de los coronavirus 

Tradicionalmente, se ha considerado al murciélago el 

reservorio original de las especies de coronavirus. Para 

infectar al humano, el virus tiene que pasar del 

murciélago a un hospedero intermediario, y de este al 

humano. En el caso del SARS-CoV y el MERS-CoV, estos 

eran la civeta y el camello, respectivamente (2). Si bien 

se desconoce el hospedero intermediario de SARS-

CoV-2, se ha especulado que el pangolín de Malasia (11) 

sea un reservorio natural de este virus, aunque los 

resultados hasta ahora son controversiales (12). 

https://www.who.int/emergencies/diseases/novel-coronavirus-2019/situation-reports/
https://presidente.gob.mx/secciones/informes-tecnicos-covid-19/
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 tejidos, incluyendo epitelio alveolar del pulmón, 

endotelio arterial y venoso, músculo liso, epitelio tubular 

renal y epitelio del intestino delgado (15), explicando en 

gran medida la presentación clínica de los pacientes con 

COVID-19 (16). 

El papel de la ECA2 en la patogenia de la infección por 

SARS-CoV-19 ha levantado dudas sobre la seguridad de 

la terapia con inhibidores de la ECA (iECAs) en pacientes 

hipertensos con COVID-19, cuestionamientos que la 

Sociedad Europea de Cardiología ha abordado, 

asegurando que, debido a la falta de evidencia certera y el 

importante beneficio de la terapia con iECAs con 

respecto a la morbimortalidad de los pacientes, su uso no 

debe ser descontinuado (17).  

Presentación clínica 

El período de incubación del virus se ha calculado en 5.1 

días (95% CI, 4.5 a 5.8 días), y se dice que el 97.5% de los 

pacientes tendrán síntomas a los 11 días (95% CI 8.2 a 

15.6 días) (18). La media de admisión al hospital es de 7 

días, con un tiempo medio de resolución y de muerte de 

22 y 18.5 días, respectivamente (19). Según cifras 

mexicanas, el 90% de los pacientes son tratados de 

manera ambulatoria, y del 10% restante, 3% requieren 

atención de cuidados intensivos, con un índice de 

defunción de 1% (actualizado al 22 de marzo de 2020) (9). 

En el estudio “Real Estimates of mortality following 

COVID-19”, Baud et al, con base en cifras de incidencia de 

la OMS, calcularon una mortalidad del 5.7% (95% CI 5.5 a 

5.9) (26). 

En la tabla 1 se presentan las características clínicas más 

prevalentes de pacientes infectados con SARS-CoV-2, así 

como su incidencia en pacientes ingresados a la UCI 

(Unidad de Cuidados Intensivos) y en no sobrevivientes 

(19–22). El paciente con COVID promedio es un 

masculino (78%) de 46-56 años, con comorbilidades (32-

48%), que se presenta con fiebre (78%), tos (60-79%) y 

mialgias o fatiga (35.8 a 44%). El 55% desarrolla disnea, la 

cual aparece en promedio 8 días posterior al inicio de los 

síntomas (1 día después de la media de ingreso 

hospitalario) (21). 

Factor Presentación UCI 
(26-32%) * 

Defunciones 

(5.6%) ☨ 

Edad promedio 49 a 56 años 49 años 69 años 
(p <.0001) 

Sexo masculino 78% 85% 70% 

Comorbilidades 32 a 48% 38% 67% 

Hipertensión 15 a 30% 15% 48% 

Presión sistólica 
(en mmHg) 

125 mmHg 145 mmHg 
(p = .018) 

- 

Temperatura >37.2°C 88.4 a 98% 100% 94% 

Temperatura >38.1°C 78% 77% - 

Frecuencia respiratoria 
>24 rpm 

29% 62% 
(p = .0023) 

63% 
(p <0.0001) 

Tos 60 a 79% 85% 72% 

Disnea 55% 92% 
(p = .0010) 

- 

Mialgia o fatiga 35.8 a 44% 54% - 

Diarrea 3 a 14% - - 

Cefalea 8 a 13% - - 

Leucocitosis 21% 54% 46% 
(p <.0001) 

Linfocitopenia 40 a 64.5% 63% 
(p = .45) 

76% 
(p <.0001) 

Estudios de gabinete 

Daño bilateral en CXR 98% 100% 83% 

Opacidad en “vidrio 
despulido” en TAC 

60 a 71% - 81% 
(p = .049) 

>2 lóbulos 
involucrados 

65% - - 

Localización periférica 97% - - 

Lesiones en “parche” 86% - - 

Lesiones >1 cm 63% - - 

Complicaciones 

Falla respiratoria 54% - 98% 

SIRA 29 a 31% 85% 93% 

Falla cardíaca 23% - 52% 

Daño cardíaco agudo 12 a 17% 31% 59% 

Infección secundaria 10 a 15% 31% 50% 

Daño renal agudo 7 a 15% 23% 50% 

Tabla 1. Características clínicas de COVID-19 por porcentaje de 

aparición, en pacientes ingresados al hospital, pacientes en UCI y 

no-supervivientes, y complicaciones asociadas. 

CXR: Radiografía de tórax; TAC: Tomografía axial computarizada; 

UCI: Unidad de cuidados intensivos. 

*Incidencia reportada en los estudios de ingreso a UCI. 

☨Como reportado en Lancet Infect Dis. marzo de 
2020;S147330992030195X. 

Datos obtenidos de: J Med Virol. 12 de marzo de 2020;jmv.25757; The 
Lancet. marzo de 2020;S0140673620305663;. The Lancet. febrero de 
2020;395(10223):497-506; Am J Roentgenol. 17 de marzo de 2020;1-6. 

 

https://presidente.gob.mx/secciones/informes-tecnicos-covid-19/
https://presidente.gob.mx/secciones/informes-tecnicos-covid-19/
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Los pacientes pediátricos parecen estar relativamente 

exentos de la enfermedad, pues se ha encontrado la 

población de pacientes menores de 10 años es menor al 

1% de la totalidad de personas con COVID-19, y cuando 

se presenta lo hace de manera leve o incluso asintomática 

(10,23). 

Diagnóstico y marcadores de severidad 

La OMS ha publicado y actualizado periódicamente los 

criterios para el diagnóstico de la enfermedad causada 

por SARS-CoV-2. Estos definen como caso sospechoso a 

todo paciente con una enfermedad respiratoria aguda e 

historia de viaje o residencia en una zona que reporta 

transmisión comunitaria de COVID-19 en los 14 días 

previos al inicio de síntomas, o bien que haya estado en 

contacto con casos confirmados de COVID-19 (24). La 

confirmación diagnóstica se realiza mediante estudios de 

laboratorio (25), los cuales se pueden realizar en una gran 

variedad de muestras biológicas. Según reportes de 

Wang et al, las muestras de lavado broncoalveolar 

mostraron la mayor sensibilidad (93%), seguido de las del 

esputo (72%), hisopos nasales (63%), biopsia por 

cepillado con fibrobroncoscopio (46%), hisopos 

faríngeos (32%), heces (29%) y, por último, sangre (1%) 

(26). Otro artículo reporta una sensibilidad del 91% en 

muestras de saliva (27). 

 La Tomografía Axial Computarizada (TAC) tiene una gran 

utilidad como estudio complementario en el abordaje 

diagnóstico de COVID-19, pues se ha encontrado una 

sensibilidad del 97% (95% CI 95-98%) y un valor 

predictivo negativo de 80% (95% CI 76 a 89%) cuando se 

compara con RT-PCR (Reacción en Cadena de la 

Polimerasa con Transcriptasa Inversa). Este desempeño 

sitúa a la TAC como un estudio efectivo para descartar la 

enfermedad, (especialmente en pacientes >60 años, en 

los cuales la área bajo la curva ‘AUC’ se calculó en 73%) 

(36). La tabla 1 menciona los hallazgos imagenológicos 

más comunes encontrados en la enfermedad (22). 

 
Tabla 2. Marcadores pronósticos asociados con SIRA y 

mortalidad en pacientes con COVID-19. 

 
CI: Intervalo de confianza; DM: Diabetes Mellitus; E: 

Especificidad; EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva 

Crónica; HR: Hazard ratio; IL-6: Interleucina 6; LDH: 
Lactato deshidrogenasa; OR: Odds ratio; S: Sensibilidad; 

SIRA: Síndrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda. 
 

Factor SIRA 
HR (95% CI)  

Valor 
de p 

Mortalidad 
OR (95% CI)   

Valor 
de p 

Edad >65 años HR 3.2 
(2.08 a 5.11) 

<.001 1.1 (1.09 a 1.18) < .0001 

Sexo masculino HR 1.47 
(0.92 a 2.36) 

.11 OR 1.43 

(0.74 a 2.76) ☨ 

.277 

Enfermedad 
coronaria 

- - OR 21.40 
(4.64 a 98.76) 

< .0001 

EPOC - - OR 5.40 
(0.96 a 30.40) 

.056 

DM HR 2.34 
(1.35 a 4.05) 

.002 OR 2.85 (1.35 a 
6.05) 

.0062 

Hipertensión HR 1.82 (1.13-
2.95) 

.01 OR 3.05 (1.57 a 
5.92) 

.0010 

Fiebre >39°C HR 1.77 
(1.11 a 2.84) 

.02 -  

FR >24 rpm - - OR 8.89 
(4.34 a 18.19) 

< .0001 

Neutrófilos 
>109/mL 

HR 1.14 
(1.09 a 1.19) 

.001 OR 6.60 
(3.02 a 14.41) 

< .0001 

Linfocitos 
>109/mL 

HR 0.37 
(0.21 a 0.63) 

.001 - - 

Creatinina 
>1.5 mg/dL 

HR 1.05 
(1.01 a 1.10) 

.02 OR 4.39 
(1.01 a 19.06) 

.045 

Procalcitonina 
+1 ng/mL¤ 

- - OR 13.75 
(1.81 a 104.40) 

.011 

hsCt-I 
>28 pg/mL 

- - OR 80.07  
(10.34 a 620.3) 

< .0001 

LDH 
>100/245 U/L* 

HR 1.61 
(1.44 a 1.79) 

< .001 OR 45.43 
 (6.10 a 338.4) 

.0002 

IL-6 y Dímero-D para predecir presentación severa 

Marcador Punto de corte S y E 
(%) 

AUC Valor 
de p 

IL-6 24.3 pg/mL S 73% 
E 89.3% 

0.795 < .0001 

Dímero D 0.28 ng/L S 86.7% 
E 82.1% 

0.750 .0053 

IL-6 + Dímero D Arriba 
mencionados 

S 66.7% 
E 96.4% 

0.840 < .0001 

*El punto de corte de LDH para SIRA es 100 U/L, y para mortalidad de >245 U/L. 

¤ Riesgo de elevación de cada 1 ng/mL de procalcitonina. 

☨ Calculados a partir de los datos proporcionados en The Lancet. marzo de 2020;S0140673620305663. Utilizando el software 

https://www.medcalc.org/calc/odds_ratio.php. 

Datos obtenidos de: The Lancet. marzo de 2020;S0140673620305663; J Med Virol. 17 de marzo de 2020;jmv.25770;  JAMA Intern 

Med [Internet]. 13 de marzo de 2020; Disponible en: https://jamanetwork.com/journals/jamainternalmedicine/fullarticle/2763184 

https://www.who.int/publications-detail/global-surveillance-for-human-infection-with-novel-coronavirus-(2019-ncov)
https://www.medcalc.org/calc/odds_ratio.php
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Debido a la disponibilidad limitada de estudios de 

gabinete en países en desarrollo, se han propuesto 

algoritmos clínicos para el abordaje y manejo inicial de 

pacientes con sospecha de COVID-19 (28).  

Los marcadores pronósticos de mejor desempeño para 

evaluar severidad de COVID-19 son resumidos en la 

tabla 2 (19,29,30). Entre ellos, el uso combinado de los 

marcadores dímero-D e IL-6 presentó una especificidad 

del 96.4% y una AUC para discriminación de 84% (p 

<0.0001), lo cual lo posiciona como una herramienta 

efectiva para el pronóstico de una presentación severa de 

la enfermedad (29). 

Si bien en los pacientes inmunodeprimidos la 

enfermedad no parece presentarse con mayor frecuencia 

o gravedad (31), hay evidencia que SARS-CoV-2 causa 

una respuesta inmune alterada (32,33), que se puede 

presentar como una depleción aguda de poblaciones 

linfocitarias, seguida de un síndrome de tormenta de 

citocinas con elevación aguda de marcadores 

inflamatorios como ferritina e IL-6, asociándose esto con 

un incremento en la mortalidad de los pacientes (34,35).  

Con base en las alteraciones inmunes arriba descritas, y a 

luz de una serie de casos (36), se ha propuesto que el uso 

de antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) para el 

manejo de la fiebre puede tener un impacto negativo en 

la evolución del paciente, prefiriendo el manejo 

antipirético con paracetamol. No obstante, y debido a la 

falta de evidencia, la Agencia Europea de Medicina y la 

OMS no recomiendan evitar AINEs en condiciones que lo 

requieran (37,38). 

Tratamiento farmacológico 

El inicio abrupto y la rápida diseminación de SARS-CoV-2 

no han dado tiempo suficiente para el diseño y evaluación 

de fármacos específicos. En su lugar, se ha optado por 

medidas de “reposicionamiento farmacológico”, una 

estrategia que busca utilizar fármacos existentes, con 

probada eficacia y seguridad, para el tratamiento de 

COVID-19. Se han publicado reportes de casos, estudios 

pequeños y reportes preliminares de la utilización de 

remdesivir (39–41), lopinavir-ritonavir (42) y las 

aminoquinolinas cloroquina e hidroxicloroquina (esta 

última también en combinación con azitromicina) (39,43–

47), para el tratamiento de la enfermedad, algunos con 

resultados prometedores. La actual evidencia sobre el 

uso de estos fármacos en el contexto de COVID-19 se 

encuentra resumida en la tabla 3. Aunado a estas 

opciones terapéuticas se está desarrollando una vacuna 

para SARS-CoV-2, basada en el compuesto “mRNA-

1273”, un análogo de la proteína S del virus (48). 

Tabla 3. Fármacos utilizados para el tratamiento de COVID-19 

CI: Intervalo de confianza; COVID-19: Enfermedad por Coronavirus 2019; ECA2: Enzima Convertidora de Angiotensina 2; HR: Hazard 
ratio; MERS-CoV: Síndrome respiratorio del Oriente Medio asociado a Coronavirus. Los artículos referenciados se encuentran al final 
del documento. 

Fármaco Evidencia Ref. 

Remdesivir Remdesivir es un análogo de adenosina con potente actividad contra virus de ARN, ya que bloquean la función de 
la polimerasa de ARN dependiente de ARN (RdRp). Su eficacia para controlar la infección de otros coronavirus se 
conoce desde 2017. 
En estudios in vitro, se encontró que el remdesivir bloquea la infección por SARS-CoV-2 a dosis. También ha 
mostrado efectividad en reportes de casos, pero hacen falta estudios aleatorizados para evaluar su utilidad en 
COVID-19. 

(39–41,49) 

Lopinavir-ritonavir Este inhibidor de proteasa combinado había mostrado cierta efectividad para el tratamiento de animales infectados 
por MERS-CoV. Sin embargo, en un estudio de 199 personas, se encontró que tiene una utilidad muy reducida en 
el tratamiento de COVID-19, ya que reducía en 1 día el curso de la enfermedad en comparación del placebo (HR 
1.39; 95% CI 1.00 a 1.91), y en 13.8% de la población intervenida se tuvo que detener el tratamiento por efectos 
secundarios. 

(42,50) 

Cloroquina/ 
Hidroxicloroquina 

Estudio in vitro y reportes iniciales de estudios aleatorizados muestran que las aminoquinolinas son efectivas para 
el manejo de COVID-19. 
En un pequeño estudio francés, se encontró que el 57.1% de los pacientes tratados con monoterapia de 
hidroxicloroquina mostraron negativización virológica a los 7 días.  
Se cree que debido a la capacidad de las aminoquinolinas de alcalinizar el pH de organelos intracelulares, éstas 
impiden la maduración de los endosomas, paso crucial para la liberación de SARS-CoV-2 al citoplasma. De esta 
manera, y alterando la glicosilación de la proteína S y ECA2, estos fármacos frenan la invasión y replicación viral in 
vivo. 

(39,43–46) 

Hidroxicloroquina
-Azitromicina 

En un estudio de 26 personas realizado en Francia, se encontró que el 100% de los pacientes tratados con 
hidroxicloroquina y azitromicina (n=6) presentaron remisión de la enfermedad. Si bien son resultados 
prometedores, debido a la pequeña muestra de pacientes y a ciertas inexactitudes en la metodología del estudio, 
se deben interpretar con cuidado. 

(47) 
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Medidas poblacionales 

Las medidas poblacionales aplicadas a la epidemia de 

COVID-19 se asemejan a las realizadas por China en la 

epidemia del SARS en 2003-2004 (3). Sus medidas de 

aislamiento, cuarentena y contención comunitaria 

lograron frenar la propagación del virus y limitarlo a 8,100 

casos a nivel mundial.  

Como se describe en la Caja 2, hay diferencias claves 

entre ambas especies que han ocasionado que el virus no 

se pueda contener tan fácilmente, llevando a una 

contingencia mundial (7), y la necesidad de medidas más 

estrictas para el control del contagio (8).  

Como respuesta al número creciente de casos a inicios de 

año, cerca de 60 millones de personas en la ciudad de 

Wuhan, (ciudad donde se describieron los primeros 

casos) y otras 15 ciudades aledañas en la provincia de 

Hubei fueron sujetas a medidas de contención social y se 

restringió el traslado entre ciudades a nivel nacional (10). 

Esto resultó efectivo ya que, como reporta Lau et al, el 

tiempo de duplicación de personas contagiadas pasó de 

2 días (95% CI 1.9 a 2.6) a 4 días (95% CI 3.5 a 4.3) en los 

primeros días de la medida (51). Estas medidas se han 

replicado, en menor o mayor medida, en países como 

Singapur (52), Japón, Corea del Sur, España, Italia, Irán, 

entre otros (53). 

En México se han implementado medidas de contención 

y distanciamiento social para la población general, 

invitando a la población a guardar cuarentena, mantener 

una distancia de hasta 2.25 metros con otras personas en 

lugares públicos y lavarse las manos regularmente (esto 

debido a reportes sobre la capacidad del virus de 

sobrevivir por largos periodos en superficies inertes) 

(9,54). De igual manera, se hizo público un directorio 

telefónico destinado a dar asesoría a la población general 

sobre el tema y se publicó un repositorio de artículos 

científicos sobre el COVID-19 en el sitio web 

coronavirus.gob.mx. Por último, en el portal de Informes 

Técnicos COVID-19 se reporta la incidencia, prevalencia, 

mortalidad y distribución por entidad federativa de la 

infección por SARS-CoV-2. (9,55–57) 

Conclusión 

La pandemia del COVID-19 ha puesto a prueba la 

capacidad de los países para reaccionar en conjunto. Ha 

obligado a la población general a tomar un lugar activo en 

la preservación de la salud, situándose a la par de los 

médicos y los hospitales en la lucha en contra de la 

enfermedad. Esto obliga a los profesionales (y 

estudiantes) de las ciencias de la salud a servir más que 

nunca como entidades educativas, comunicando la 

información más actualizada y la mejor evidencia sobre la 

enfermedad. Si bien SARS-CoV-2 sigue envuelto en un 

manto de misticismo y duda, el esfuerzo continuo y 

coordinado de médicos e investigadores nos alejan cada 

vez más de aquella humanidad descrita por Albert Camus 

en 1947, aquella sociedad que consideraba irreal a la 

epidemia, que no creía en las plagas. 

CAJA 2. ¿Por qué ha resultado tan 

complicado controlar la infección de 

SARS-CoV-2? 
 

Para analizar la capacidad de una especie patógena 

de ocasionar epidemias, se deben tomar en cuenta 

distintos factores. El primero es su capacidad de 

transmisión, representado con la variable R0, o “tasa 

de contagio” (21,58). Sorpresivamente el SARS-CoV-

2 parece tener una tasa de contagio menor que 

SARS-CoV (3.28 vs 2 a 5) (59). Sin embargo, y como 

se mencionó anteriormente, los casos de SARS se han 

visto superados de manera importante por COVID-

19. Esto se debe a la severidad y la propia historia 

natural de ambas enfermedades. En comparación 

con COVID-19, la severidad de SARS es mucho 

mayor, pues 60% de los pacientes evolucionan a 

presentaciones severas, en comparación con el <20% 

de COVID-19 . Esto facilita la identificación y 

contención del virus emergente. Como lo menciona 

Munster, “Si la infección no causa una enfermedad 

severa, la población infectada no acudirá a los centros 

de salud. En su lugar, viajará e irá a trabajar, 

transmitiendo el virus a sus contactos cercanos” (4). 

Debido a que el 80% de los pacientes con COVID-19 

presentan un cuadro leve, solo una pequeña parte es 

localizada y contenida, y una gran proporción funge 

como reservorio comunitario, (esto, en ausencia de 

medidas de contención comunitarias). En tercer lugar, 

los periodos de expulsión de virus por fluidos de 

ambas enfermedades son distintos. Mientras que en 

el caso de SARS la carga viral en aspirados 

nasofaríngeos llegaban a su punto máximo 6-11 días 

después del inicio de los síntomas (60), parece ser 

que los pacientes con COVID-19 presentan niveles 

del virus elevados en fases tempranas de la 

enfermedad (3,41,61). Por lo tanto, la tasa importante 

de contagios de SARS-CoV-2, aunada a su 

presentación leve, y a su capacidad de contagio 

temprana, hacen que el virus tenga el potencial de 

propagarse con rapidez y eludir efectivamente el 

control de los sistemas de salud. 

https://coronavirus.gob.mx/contacto/#directorio
https://coronavirus.gob.mx/contacto/#directorio
https://coronavirus.gob.mx/personal-de-salud/#cientificos
https://coronavirus.gob.mx/personal-de-salud/#cientificos
http://coronavirus.gob.mx/
https://presidente.gob.mx/secciones/informes-tecnicos-covid-19/
https://presidente.gob.mx/secciones/informes-tecnicos-covid-19/
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