
Síndrome Respiratorio Agudo Severo (SRAS).
Lecciones y retos.

Nereida Valero1, Yraima Larreal1, Jesús Mosquera2 y Enrique Rincón3.

1Sección de Virología, 2Sección de Inmunología y Biología Celular,
Instituto de Investigaciones Clínicas, Facultad de Medicina, Universidad del Zulia y

3Neumonología, Hospital “Dr. Manuel Noriega Trigo”. Maracaibo, Venezuela.
Correo electrónico: nere98@hotmail.com/ nvalero@luz.edu.ve

Palabras clave: SRAS, Síndrome Respiratorio Agudo Severo, neumonía atípica,
coronavirus, diagnóstico y prevención del SRAS.

Resumen. Después de varios meses de silencio, ante una nueva incursión
del virus causante del Síndrome Respiratorio Agudo Severo (SRAS), investiga-
dores en todo el mundo y especialmente asiáticos se enfrentan a un coronavi-
rus que ha demostrado gran transmisibilidad y morbilidad y que constituye
una gran incógnita en cuanto a origen y asociación con otros patógenos que
actuando como oportunistas puedan agravar la progresión de la enfermedad.
La comparación de la secuencia genómica de distintas cepas ha generado dis-
crepancias en cuanto a si la epidemia de SRAS surgió como un brote único o
fue producida por más de un genotipo; sin embargo este hecho es secundario
ante la inminente amenaza que fue controlada en agosto de 2003 después de
afectar a 8.422 individuos pero ante la cual se debe permanecer alerta, dado
que está claro que no se ha marcado el fin del SRAS y que la aparición de un
solo caso puede significar el comienzo de una nueva oleada, aunado a la apari-
ción de otras enfermedades como la influenza aviaria. De allí la importancia
de conocer las bases epidemiológicas sobre las cuales se ha establecido la
morbi-mortalidad de esta afección y asegurar la persistencia de la vigilancia
mundial en el futuro, hecho crucial para detectar a tiempo posibles casos y
por ende controlar su diseminación.
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Abstract. After four months of silence before a new incursion of severe
acute respiratory syndrome virus (SARS), world wide investigators specially
from Asia had have to face a coronavirus capable of great spreading and in-
ducing high morbidity. The source and the capacity of this virus to associate
with other opportunist microorganisms to induce progression of the disease,
remain unclear. The comparison of the genomic sequence of different strains
has generated discrepancies as for if the SARS epidemic arose as an unique
outbreak or it was produced for more than one genotype. However, this fact is
secondary to the imminent threat that was controlled in August of 2003, after
affecting 8.422 individuals, but before which we should be remain alert, since
it is clear that the end of the SARS is not yet here; and that the appearance of
a single case can mean the beginning of a new wave, joining the outbreak of
other diseases such as the avian flu. In this regard, it is very important to
know the epidemic bases of morbid-mortality of SARS and to keep a world
wide surveillance in order to detect possible further cases.

Recibido: 11-03-2004. Aceptado: 15-07-2004.

INTRODUCCIÓN

Las enfermedades infecciosas que se
transmiten por aerosoles deben ser toma-
das muy en serio por su fácil transmisibili-
dad y altas tasas de morbilidad, sobre todo
si hay ausencia de vacunas y fármacos espe-
cíficos para su tratamiento. El descubri-
miento de un nuevo coronavirus como cau-
sante de la neumonía atípica asiática o sín-
drome respiratorio agudo severo (SRAS)
provee el ejemplo más dramático de la
emergencia de un nuevo patógeno humano
con una alta tasa de propagación.

El SRAS es una enfermedad respirato-
ria de aparición reciente a nivel mundial.
Los países más afectados han sido los del
sudeste Asiático, Norteamérica y Europa.
Investigadores alrededor del mundo han he-
cho grandes esfuerzos para encontrar el

agente causal de la enfermedad y prevenir
su diseminación. El SRAS puede convertirse
en una amenaza permanente en países en
desarrollo, los cuales ya están afectados por
enfermedades infecciosas como tuberculo-
sis, malaria y SIDA, debido a fallas en los
sistemas de vigilancia epidemiológica (1).
Ante la reciente confirmación de nuevos ca-
sos de SRAS, se plantea una revisión de los
diferentes reportes y resultados encontra-
dos hasta la fecha.

ANTECEDENTES CRONOLÓGICOS
Y ETIOLOGÍA

En noviembre de 2002 fueron reporta-
dos casos de neumonía atípica de causa
desconocida en la provincia de Guangdong,
al sur de China. Para mediados de febrero
de 2003 se habían reportado 305 casos con
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esta enfermedad en Hong Kong, que en
Marzo es designada como Síndrome Respi-
ratorio Agudo Severo (SARS: siglas en in-
glés). La Organización Mundial de la Salud
(OMS) institucionaliza la investigación y
emite un alerta global, al identificar nuevos
casos en Singapur y Canadá. El 24 de marzo
de ese año el Centro para el Control y Pre-
vención de Enfermedades Infecciosas de los
Estados Unidos de América (CDC) en cola-
boración con grupos de trabajo de Vietnam,
Singapur, Tailandia, Hong Kong, Canadá y
Taiwan anuncian con clara evidencia a un
nuevo coronavirus aislado en pacientes con
SRAS, por lo que la OMS recomienda no
viajar a zonas afectadas y propone la imple-
mentación de sistemas de vigilancia globa-
les. Entre noviembre de 2002 y agosto de
2003, se reportaron un total de 8.422 casos
acumulados y 916 muertes en más de 28
países, con la mayor incidencia en China y
Hong Kong (Tabla I). En enero de 2004 se
confirmaron cuatro nuevos casos y se alerta
sobre una nueva incursión viral en el sur de
China (2-4).

Los ensayos realizados para determinar
la etiología de SRAS no demostraron la pre-
sencia de agentes conocidos como Influen-
za A y B, Parainfluenza 1, 2 y 3, Virus Sinci-
cial Respiratorio (VSR), Adenovirus, Mico-
plasma pneumoniae, Hantavirus, Citomega-
lovirus, Hendra y Nipah virus (5-7); La pre-
sencia de Chlamydia pneumoniae, en mues-
tras de lavado broncoalveolar de pacientes
con SRAS fue probablemente un hallazgo
ocasional y aunque ciertas partículas suges-
tivas de paramixovirus fueron observadas
por investigadores alemanes mediante mi-
croscopía electrónica, los ensayos de Reac-
ción en Cadena de la Polimerasa con trans-
cripción inversa (RT-PCR) específicos para
especies de la familia Paramixoviridae re-
sultaron negativos (6). De hecho, inicial-
mente se pensó en el metapneumovirus hu-
mano (HMPV), representante de esta fami-
lia, dada su detección en muestras de pa-

cientes con SRAS (8). No obstante, investi-
gadores de la Universidad de Hong Kong y
del CDC, no detectaron evidencias de este
agente cuando evaluaron muestras de pa-
cientes con SRAS mediante amplificación
genómica o detección de anticuerpos, ex-
cepto por la detección de un rhinovirus que
no tuvo implicación en el proceso patológi-
co. Podría ser útil investigar estos hallazgos
a fin de esclarecer el papel de éstos como
oportunistas o cofactores que pudieran in-
crementar la progresión de la enfermedad
y/o favorecer la eficiencia de la transmisión
viral (9-11).

CARACTERÍSTICAS Y ORIGEN
DEL NUEVO CORONAVIRUS

El agente causal de SRAS es un coro-
navirus perteneciente a la familia Coronavi-
ridae, Orden Nidovirales; estos virus son es-
féricos, envueltos y pleomórficos, de sime-
tría helicoidal y tienen un diámetro de
80-160 nm. Al microscopio electrónico tie-
nen la apariencia de estar rodeados por un
halo o corona a la que deben su nombre.
Estos virus han estado implicados como
causa del resfriado común en humanos y es-
tán asociados a enfermedad respiratoria,
gastrointestinal, hepática y neurológica en
animales (gatos, perros, cerdos, ratones y
aves). El virus observado por microscopía
electrónica, tiene una forma y apariencia
distinta de los coronavirus comunes y el
análisis genético sugiere que es un nuevo
virus (SRAS-CoV) (9, 12). Un mecanismo
parecido a lo que sucede en Influenza se ha
hipotetizado para el SRAS. La emergencia
de este virus se ha explicado por el surgi-
miento de un nuevo coronavirus humano
con incrementados factores de virulencia,
mutante proveniente de animal con capaci-
dad de infectar células humanas, como re-
combinante de dos coronavirus humanos o
de humano y animal; dado que estos virus
tienen el genoma más largo de todos los de
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TABLA I
NÚMERO DE CASOS DE SÍNDROME RESPIRATORIO AGUDO SEVERO POR PAÍS

Áreas Número de Casos Acumulados Estado

Femenino Masculino Total Promedio de
edad (Rango)

Nº de Casos
Recuperados

Nº de
Fallecimientos

Australia 4 2 6 15(1-45) 6 0

Brasil 1 0 1 4 1 0

Canadá 151 100 251 49(1-98) 200 41

China Pend Pend 5327 Pend 4649 349

China, Hong Kong
(Región Admin. Espec.)

977 778 1755 40(0-100) 1448 300

China, Taiwán 0 1 1 28 1 0

Colombia 349 319 665 46(2-79) 475 180

Finlandia 0 1 1 24 1 0

Francia 1 6 7 49(26-61) 6 1

Alemania 4 5 9 44(4-73) 9 0

India 0 3 3 25(25-30) 3 0

Indonesia 0 2 2 56(47-65) 2 0

Italia 1 3 4 30.5(25-54) 4 0

Kuwait 1 0 1 50 0 0

Malasia 1 4 5 30(26-64) 3 2

Mongolia 8 1 9 32(17-63) 9 0

Nueva Zelandia 1 0 1 67 1 0

Filipinas 8 6 14 41(29-73) 12 2

República de Irlanda 0 1 1 56 1 0

República de Korea 0 3 3 40(20-80) 3 0

Rumania 0 1 1 52 1 0

Federación Rusa 0 1 1 25 0 0

Singapur 161 77 238 35(1-90) 205 33

Suráfrica 0 1 1 62 0 1

España 0 1 1 33 1 0

Suiza 1 2 3 33 3 0

Suecia 0 1 1 35 1 0

Tailandia 5 4 9 42(2-79) 7 2

Reino Unido 2 2 4 59(28-74) 4 0

Estados Unidos 16 17 33 36(0-83) 26 0

Vietnam 39 24 63 43(20-76) 58 5

Total - - 8422 7442 916
F. de I.: CDC (21).



ARN y frecuentemente recombinan no sólo
entre ellos mismos, sino dentro de la fami-
lia, asociados a altas tasas de mutación. Au-
nado a ello está el hecho de que infectan
animales Recientemente estudios genéticos
señalaron una posible asociación entre las
civetas o gatos de algalia y un caso de
SRAS, razón por la cual se eliminaron más
de 10.000 civetas en los mercados de ani-
males salvajes de la provincia de Guang-
dong (4). Se cree que el virus del SRAS ha
saltado a la especie humana a partir de al-
gún reservorio animal o ambiental no iden-
tificado. Es preciso llevar a cabo urgente-
mente nuevas investigaciones para determi-
nar las fuentes de exposición humana, en
particular la posible implicación de
determinadas especies animales (13).

Los virus que causan infección respira-
toria en humanos (resfriado común) son de
los tipos 229E y OC43; ocasionalmente pue-
den producir neumonía en personas de
edad avanzada, neonatos y pacientes inmu-
nocomprometidos. De acuerdo a su compo-
sición antigénica los coronavirus se ubican
en tres grupos distintos, siendo el 229E y
OC43 pertenecientes a los grupos I y II res-
pectivamente (14).

EPIDEMIOLOGÍA Y DEFINICIÓN
DE CASOS CLÍNICOS

Transmisibilidad
El virus de SRAS es un virus de natura-

leza altamente contagiosa, se han reporta-
do tasas de ataque hasta de 50%. La vía más
probable de diseminación de SRAS parece
ser a través de gotas expelidas por los enfer-
mos, cuando éstos tosen o estornudan, que
podrían alcanzar a otras personas u objetos
contaminados, incluso mascarillas sin anti-
sepsia adecuada y usadas para micronebuli-
zaciones. La diseminación en forma de ae-
rosoles incrementa la permanencia de virus
en el aire, además de abarcar mayores áreas
como ocurre con los virus Influenza y Sa-

rampión. El grupo de mayor riesgo son per-
sonas con contacto directo con los indivi-
duos infectados (familiares, médicos y para-
médicos) (5).

El nuevo agente asociado a SRAS es
más estable que otros coronavirus humanos
conocidos. Se ha reportado que puede sobre-
vivir en el medio hasta 3 horas después de
ser expulsado al ambiente, en heces por más
de 48 horas, si éstas son diarreicas hasta 4
días, en orina por más de 24 horas y en enva-
ses plásticos durante 48 horas. La alta con-
centración de ARN viral reportada en el
esputo sugiere que la excreción de virus a
partir del tracto respiratorio es la principal
ruta de transmisión (3, 9, 15). La observa-
ción de una viremia baja hacia el 9° día del
inicio de los síntomas, junto con la elevación
de aspartato aminotransferasa y lactato des-
hidrogenasa, sugiere que este agente causal
no se replica sólo en el tracto respiratorio.
De hecho, ciertas evidencias indican que
también podría ser diseminado por las he-
ces, sin embargo, la detección de ARN viral
en estas muestras no indica que el virus sea
viable o transmisible por esta vía (16, 17).

El grupo de edad más afectado ha sido
el de 25 a 34 años (16%). Se ha presentado
con mayor frecuencia en las mujeres (56%)
y los niños (0-14 años) han sido los menos
afectados (3%), siendo el curso clínico me-
nos agresivo en comparación con el adulto.
La mortalidad depende del grupo etario
afectado: 0-24 años (< 1%), 25-44 años
(6%), 45-64 años (15%) y > 65 años
(> 50%) (18, 19).

CLASIFICACIÓN DE CASOS
SEGÚN LA OMS

Criterios clínicos
Para definir la enfermedad respiratoria

como severa: Temperatura > 38°C, uno o
más síntomas de enfermedad respiratoria
(tos, disnea, hipoxia), evidencia radiográfi-
ca de neumonía, síndrome de distress respi-
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ratorio (SDR), autopsia con hallazgos pato-
lógicos de SDR y causa no identificable en
los casos letales.

Criterios epidemiológicos
Contacto con personas con historia de

SRAS o que hayan viajado a áreas geográfi-
cas con transmisión documentada de la en-
fermedad o contacto cerrado durante los
primeros 10 días de presencia de síntomas
con personas conocidas o sospechosas de
SRAS (20).

Criterios de laboratorio según CDC
Caso confirmado: a) Detección de an-

ticuerpos contra SRAS-CoV usando inmuno-
fluorescencia indirecta (IFI) o ELISA espe-
cífica para anticuerpos producidos después
de los 21 días del inicio de los síntomas. b)
RT-PCR específica para el RNA viral positiva
en los primeros 10 días después del inicio
de la fiebre. Se puede detectar SRAS-CoV
en muestras de suero, heces y secreción na-
sal. Una segunda prueba de PCR debe reali-
zarse para confirmar la primera. c) Aisla-
miento de SRAS-CoV por cultivo.

Caso negativo: a) Ausencia de anti-
cuerpos de SRAS-CoV en suero convalecien-
te obtenido 21 días después del inicio de
los síntomas.

Caso indeterminado: Pruebas de labo-
ratorio no realizadas o incompletas. Un
PCR negativo o un cultivo viral negativo, no
excluye la infección por coronavirus, en es-
tos casos debe realizarse determinación de
anticuerpos de una muestra tomada 21 días
después del inicio de la enfermedad para
determinar la infección (21).

Definición de casos
Representará un caso sospechoso toda

persona que después del 1 de noviembre de
2002 haya presentado: fiebre (temperatura
>38°C), tos o dificultad respiratoria y una o
más de las siguientes exposiciones durante
los 10 días anteriores a la aparición de sín-

tomas, contacto cercano con un caso sospe-
choso o probable de SRAS, y/o antecedente
de viaje o residencia en un área con trans-
misión local reciente. También toda perso-
na que fallezca a causa de una enfermedad
respiratoria aguda de etiología desconocida
en la que no se ha realizado autopsia y que
ha estado expuesta a una o más de las si-
guientes situaciones de contacto anterior-
mente descritas.

Un caso probable es aquel a) sospe-
choso con radiografía de tórax con eviden-
cia de infiltrados compatibles con neumo-
nía o síndrome de distress respiratorio
(SDR). b) sospechoso con resultados positi-
vos, con una prueba o más por los métodos
de laboratorio disponibles para el diagnósti-
co; c) sospechoso con hallazgos anatomopa-
tológicos consistentes con un síndrome de
distress respiratorio (SDR) de etiología des-
conocida.

En cuanto a la reclasificación de casos
se pueden presentar las siguientes situacio-
nes: a) un caso inicialmente clasificado
como sospechoso o probable se considera
descartado cuando a través de un diagnósti-
co alternativo se explica la causa de su en-
fermedad. b) Un caso inicialmente clasifica-
do como sospechoso es reclasificado como
probable cuando después de una exhaustiva
investigación cumple con la definición de
caso probable. c) Un caso sospechoso con
radiografía (Rx) de tórax normal debe ser
tratado y se le debe hacer un seguimiento de
por lo menos 7 días. d) Un caso sospechoso
en el cual la recuperación es adecuada pero
en el que la causa de su enfermedad no ha
sido suficientemente explicada por un diag-
nóstico alternativo debe seguir siendo consi-
derado como sospechoso. e) Un caso sospe-
choso que fallece debe seguir siendo consi-
derado como sospechoso cuando no ha po-
dido realizarse la autopsia. Sin embargo, si
el caso es identificado como parte de la ca-
dena de transmisión del SRAS, el caso debe
ser reclasificado como probable. f) Cuando
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la autopsia determine que no existe eviden-
cia anatomopatológica de SDR el caso debe
ser descartado (5, 22, 23).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Esta infección puede ser leve o evolu-
cionar a un cuadro de neumonía de exten-
sión y severidad variable, pudiendo producir
un cuadro de insuficiencia respiratoria agu-
da. Esta enfermedad se ubica dentro de la
clasificación de neumonía atípica, debido a
ciertas características como la ausencia de
síntomas respiratorios superiores, la pre-
sencia de tos seca, el riesgo más marcado
en los contactos del paciente y la leve des-
proporción de los síntomas respiratorios en
comparación con los hallazgos radiográfi-
cos. Esta enfermedad tiene un período de
incubación de 2 a 10 días; como toda neu-
monía, es una infección del parénquima
pulmonar, que se manifiesta con fiebre ma-
yor a 38°C (100%) asociada generalmente a
malestar general (100%), dolor de cabeza
(84%), mialgias (81%), mareo (61%), rigi-
dez (55%) Después de 2 a 7 días se desarro-
llan síntomas respiratorios como tos seca
no productiva (39%), dolor de garganta
(23%) y diseña. La mayoría de los casos me-
joran después de una semana pero algunos
pacientes en especial los mayores de 40
años o con enfermedades respiratorias de
base pueden progresar a insuficiencia respi-
ratoria requiriendo de ventilación mecánica
en un 10%-20% de los casos (19, 20, 24).

De acuerdo a los síntomas y signos los
pacientes con infección respiratoria produci-
da por este virus se clasifican en tres grupos:

– Asintomático o enfermedad respirato-
ria leve.

– Enfermedad respiratoria moderada:
Temperatura mayor de 38°C y uno o
más de los hallazgos clínicos siguien-
tes: tos, disnea o hipoxia.

– Enfermedad respiratoria severa: Tem-
peratura mayor a 38°C y uno o más de

los hallazgos clínicos siguientes: tos,
disnea, hipoxia, evidencia radiográfica
de neumonía e insuficiencia respirato-
ria. Sólo del 10-20% de los casos desa-
rrollan este cuadro (19, 20, 25).

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Exámenes de laboratorio en pacientes
con SRAS han mostrado: leucopenia, apro-
ximadamente en el 50% de los pacientes,
linfopenia y trombocitopenia. La función re-
nal, en la mayoría de los pacientes perma-
nece conservada. Pruebas hepáticas altera-
das, en algunos las transaminasas están au-
mentadas 2-6 veces los valores normales, ni-
veles altos de lactato deshidrogenasa y crea-
tinfosfoquinasa (hasta 3.000 UI/L), hipoxe-
mia, alcalosis respiratoria y en casos seve-
ros acidosis respiratoria (Tabla II) (26-28).

RADIOLOGÍA

La Rx de tórax puede ser normal du-
rante el pródromo febril. Sin embargo, en
la fase respiratoria se puede caracterizar
por infiltrado intersticial focal y alveolar di-
fuso, bilateral que se generaliza, llegándose
a encontrar áreas de consolidación en la
fase tardía del SRAS (18). No se ha encon-
trado derrame pleural. El seguimiento de
estos pacientes, sobre todo radiológico y de
funcionalismo pulmonar, permitirá saber si
las lesiones desarrollaran fibrosis e insufi-
ciencia respiratoria crónica (26, 29).

HISTOPATOLOGÍA E INMUNOPATOLOGÍA

La evaluación histopatológica del teji-
do pulmonar ha evidenciado daño difuso al-
veolar en diferentes niveles de progresión y
severidad. Los efectos citopáticos en el pul-
món son inespecíficos, con formación de
membrana hialina, infiltrado inflamatorio
mononuclear intersticial y descamación de
neumocitos al espacio alveolar. Otros ha-
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llazgos identificados incluyen hemorragia
alveolar focal y necrosis de vías áreas finas.
Se han reportado células sinciciales multi-
nucleadas con gran contenido de vacuolas
citoplasmáticas y hendiduras nucleares. El
examen de hígado revela cambios microvas-
culares, hemorragias focales y necrosis he-
pática con cuerpos acidófilos, mientras que
en el bazo se observan grandes áreas de ne-
crosis isquémica y linfocitos atípicos en la
zona periarteriolar (9, 19).

El entendimiento de la inmunopatogé-
nesis del SRAS es difícil por el hecho de que
la mayoría de los tejidos en la autopsia de
estos pacientes son tomados en el periodo
tardío de esta enfermedad, tiempo en el
cual la patogenia viral inicial es oscurecida
por infecciones secundarias o cambios debi-
do a la terapia ventilatoria, esteroides u
otros moduladores del sistema inmunitario.
La entrada del coronavirus dentro de la cé-

lula blanco se hace a través de la proteína
viral S (que forma las espículas) (30). Tra-
bajos previos reportan que esta proteína es
importante para la infectividad del virus
gracias a su alta afinidad por el HLA-A*
0201 y HLA-B*4601 con posterior respuesta
de linfocitos T citotóxicos (31, 32).

Así mismo, se ha determinado que el
virus puede entrar a la célula a través de la
enzima convertidora de angiotensina tipo 2
(ACE 2), la cual está distribuida en la mu-
cosa oral y nasal, pulmones, estómago, in-
testino delgado, colon, piel, nódulos linfáti-
cos, hígado, riñón y cerebro (33, 34). Esto
explica la amplia distribución en la localiza-
ción del virus reportada en los estudios de
pacientes fallecidos por SRAS (35). En el
pulmón, se ha determinado que la célula
blanco es el neumocito (36) y que la enfer-
medad se desarrolla en dos fases: al inicio
se observa daño alveolar difuso con infiltra-
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TABLA II
RESULTADOS DE LABORATORIO (PROMEDIO ± DE) DE LA COHORTE ESTUDIADA

EN LOS PRIMEROS SIETE DÍAS DE HOSPITALIZACIÓN

Variable* 1er día 3er día 5to día 7mo día

Hemoglobina (g/dL) 13,5 ± 1,7 13,1 ± 1,7 13,0 ± 1.6 12,9 ± 1,7

Plaquetas (×109/L) 150,2 ± 60,1 153,2 ± 61,3 164,9 ± 70,7 206,3 ± 89,9

Células Blancas (×109/L) 5,1 ± 2,1 5,1 ± 2,7 6,0 ± 3,4 8,3 ± 4,9

Neutrófilos (×109/L) 3,9 ± 2,0 4.0 ± 2.7 5,0 ± 3,3 7,2 ± 4,7

Linfocitos (×109/L) 0,9 ± 0,7 0,8 ± 0,7 0,7 ± 0,4 0,6 ± 0,4

Tiempo de protrombina (seg) 11,2 ± 4,7 12,7 ± 8,6 11,2 ± 4,6 11,3 ± 4,0

Tiempo parcial de
tromboplastina activado (seg)

41,6 ± 8,9 44,8 ± 12,8 41,2 ± 8,1 36,3 ± 6,9

Sodio (mmol/L) 135,6 ± 3,4 135,9 ± 3,5 137,0 ± 4,4 139,2 ± 4,9

Urea (mmol/L) 4,7 ± 5,1 4,5 ± 4,5 4,6 ± 3,8 6,3 ± 7,2

Creatinina (�mol/L) 99,0 ± 111,8 94,3 ± 100,4 82,8 ± 23,8 82,7 ± 27,2

Bilirrubina (mmol/L) 10,0 ± 19,4 10, ± 17,8 12,5 ± 19,3 14,3 ± 16,3

Alanino Amino Transferasas
(UI/L)

60,4 ± 150,4 67,4 ± 113,7 69,4 ± 72,3 89,8 ± 104,5

*Para convertir valores de creatinina a mg/dL, divida por 88.4, y para convertir valores de bilirrubina a mg/dL, di-
vida por 17.1.
F de I: Tsang y cols. (25).



do leucocitario, edema y formación de
membranas hialinas en periodos agudos y
posteriormente hay fibrosis, metaplasia es-
camosa y células gigantes (37). El virus
puede afectar directamente a las células in-
duciéndole apoptosis o necrosis (38), ade-
más de inducir una respuesta inmunitaria
que puede ser deletérea al organismo. La
interacción virus-célula puede originar la
infiltración de células sanguíneas al tejido
pulmonar o a otros tejidos durante el SRAS
y esto puede estar relacionado con la libera-
ción de citocinas quimiotácticas generadas
durante el proceso infeccioso en el pulmón
(39). Al respecto, se ha reportado el au-
mento de quimiocinas plasmáticas como la
MCP-1 (proteína-1 quimiotáctica de macró-
fagos), la IL-8 (quimiotáctica para neutrófi-
los) y la proteína 10 inducible por el inter-
ferón gamma. Como manifestación sistémi-
ca de la respuesta inmunitaria se han en-
contrado aumentadas en el plasma de pa-
cientes con SRAS el interferón gamma,
IL-1, IL-6 e IL-12 confirmando la activación
de la inmunidad celular tipo Th1 y la res-
puesta del sistema innato en SRAS (40).
Estas citocinas pueden tener un efecto de-
letéreo tanto a nivel local como a distancia.
La sobreproducción del factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-alfa) por los macrófagos
puede llevar a alveolitis a predominio de lin-
focitos T, que puede progresar a fibrosis
pulmonar (41). Se piensa que en la fase
temprana de la infección con daño alveolar
difuso hay daño celular con infiltración de
macrófagos y linfocitos. Esta células a tra-
vés de la liberación de citocinas aumentan
la producción de matriz extracellular como
colágeno y fibronectina, originando que en
la etapa tardía el daño alveolar se organice
en fibrosis, agravándose con la ventilación
mecánica y en donde la citocinas juegan un
papel menor. A este nivel solo se encuen-
tran pequeñas cantidades de virus en el teji-
do pulmonar. La presencia de macrófagos a
nivel pulmonar puede estar representados

por el macrófago alveolar y el macrófago in-
tersticial. El primero es efectivo como de-
fensa no especifica contra infecciones mien-
tras que el intersticial coopera con los linfo-
citos intersticiales para la inducción de la
respuesta inmunitaria específica (39). Esta
última relación puede producir activación
linfocitaria, producción de citocinas y anti-
cuerpos. En este ultimo caso el virus puede
inducir a la producción de anticuerpos au-
toreactivos que pueden originar reacciones
indeseables con la glicoproteina asialooro-
mucoide del suero humano (42). Así mismo
los epítopes de las células T reactivas a la
proteína S del virus inducen una respuesta
especifica de células T en individuos
HLA-A2 positivos infectados con SRAS en
recuperación de la infección (43). Este he-
cho sugiere la eliminación de virus por es-
tos anticuerpos que al reaccionar con estos
epítopes también pueden reaccionar con la
proteína S viral. A pesar de haber una res-
puesta inmunitaria a la infección por el
SRAS, la enfermedad se hace mas severa al
inicio de la infección donde se ha reportado
disminución de las células del sistema in-
munitario, originando un estado de inmu-
nodeficiencia. Durante el número total de
linfocitos y el SRAS sus poblaciones (CD45,
CD3, CD4, CD8) declinan en la primera se-
mana de la enfermedad llegando a sus valo-
res mas bajos en la segunda semana. Poste-
riormente los linfocitos y sus subpoblacio-
nes gradualmente incrementan en la fase
de recuperación de la enfermedad, dinámi-
ca que nos permitiría el diagnostico de la
severidad y pronostico de la enfermedad
(44). Las células asesinas naturales NK y
subpoblaciones como la CD158b+NK, muy
importantes en la respuesta a la infección
viral, se encuentran disminuidas en SRAS
(45). Aunado a la baja en el número total
de linfocitos y sus poblaciones se ha demos-
trado una disminución en el número de
subpoblaciones de células dendríticas circu-
lantes que puede llevar a un estado de in-
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munodeficiencia en la respuesta al SRAS.
Esta disminución de las células dendríticas
retorna a su nivel normal en los pacientes
convalecientes (46). Al parecer, la infección
por el virus de SRAS cursa con un periodo
de infectividad con penetración del virus en
las células blancos con destrucción de las
mismas y o con la alteración del sistema in-
munitario cursando con un estado de inmu-
nodeficiencia mediado por daño de células
inmunitarias pero a su vez, la producción
de citocinas y de anticuerpos pueden
inducir aumento en la severidad de la enfer-
medad y muerte.

ASPECTOS ULTRAESTRUCTURALES
DE LA INFECCIÓN DEL VIRUS

ASOCIADO CON SRAS

El uso del microscopio electrónico
para el análisis de tejidos en diferentes in-
fecciones virales representa un instrumento
sensible que no requiere de reactivos espe-
cíficos para la localización viral y las altera-
ciones producidas a nivel celular. Los estu-
dios acerca de los aspectos ultraestructura-
les del coronavirus asociado al SRAS se han
realizado principalmente en cultivos celula-
res, lo que es una herramienta importante
para el análisis de los hallazgos a nivel del
tejido humano. Mediante la técnica de tin-
ción negativa, el virus asociado a SRAS se
presenta como una partícula redonda u oval
con un diámetro de 60 a 120 nm. Está cu-
bierto por una estructura formada por pro-
tuberancias de 10 a 20 nm y separadas por
hendiduras. Esta estructura corresponde a
la reportada para los coronavirus (Fig. 1A)
(47). Estudios realizados en células Vero E6
después de ser infectadas por virus obteni-
do de pacientes con SRAS, muestran en los
primeros 30 minutos, a los virus alineados
en la superficie celular (Fig. 1B); éstos pa-
san al interior de la célula mediante fusión
de sus envolturas con la membrana celular
o por endocitosis.

Los nucleocápsidos penetran al cito-
plasma en grandes vacuolas (48). Las célu-
las infectadas presentan el efecto citopático
caracterizado por la presencia de muchas
vesículas citoplasmáticas vacías, disminu-
ción del número de mitocondrias y ruptura
de las membranas mitocondriales internas y
externas. El retículo endoplásmico disminu-
ye y se edematiza (47). Las vesículas y sacos
transversales del aparato de Golgi prolife-
ran y contienen en su interior partículas vi-
rales en diferentes estados de maduración.
Parte de las vesículas citoplasmáticas con-
tienen partículas virales (Fig. 1C) y se loca-
lizan cerca de la membrana celular externa
para liberar virus por exocitosis (49). Las ve-
sículas que contienen estos virus son llama-
das “vesículas relacionadas con la morfogé-
nesis viral” (VMV), porque se sospecha que
allí se ensamblan los virus (Figs. 1C y D)
(47). Algunas partículas virales pueden en-
contrarse pegadas en la membrana celular
formando arreglos cristalinos (49). La cro-
matina nuclear se encuentra acumulada y
agregada en la parte interna de la membra-
na nuclear, observándose la presencia de
gránulos en el núcleo. Algunas partículas vi-
rales se pueden encontrar en la matriz nu-
clear. Estas se presentan como nucleocápsi-
dos electrondensos rodeados de un halo cla-
ro (Figuras 1F y G). La cisterna perinuclear
se puede presentar edematizada con la pre-
sencia de sacos que contienen varias partí-
culas virales (Fig. 1H). En base a estos da-
tos morfogénicos, se hipotetiza que las par-
tículas virales inmaduras aparecerían en las
VMV en donde se ensamblarían con el ácido
nucleico, haciéndose más grandes y elec-
trondensas. Después de lo cual los virus ad-
quieren su envoltura gemando a través de
estas vesículas o del retículo endoplásmico
(Fig. 2A) con posterior salida de la célula.
Si bien se describe que los coronavirus se
duplican y ensamblan en el citoplasma (50,
51), la presencia del virus en el núcleo y en
la cisterna perinuclear hace pensar que el
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Fig. 1. A) Tinción negativa del virus asociado con el SRAS. B) Viriones en la parte externa de una cé-
lula, la flecha señala a una partícula viral típica con su envoltura. C) Viriones en vesículas re-
lacionadas con la morfogénesis viral (VMV), nótese la presencia de partículas virales adoptan-
do un patrón semejante a un pétalo (flecha). D) VMVs con membranas claras (flecha). E) Ve-
sícula citoplasmática mostrando en su interior viriones. Nótese la presencia de una partícula
viral con su envoltura (flecha). F) Partículas virales dentro de vesículas citoplasmáticas (fle-
cha) y en el núcleo (flecha en cruz). G) Partículas virales en el nucleo (flecha). H) Presencia
de partículas virales en la cisterna perinuclear (flecha). Barras: 100 nm (29).



virus asociado a SRAS puede representar un
nuevo coronavirus y que su sitio de ensam-
blaje y morfogénesis puede haber cambiado
(47). Los estudios realizados en humanos
afectados por SRAS han demostrado la pre-
sencia de virus relacionados con los corona-
virus extra e intracelularmente en diferen-
tes tejidos y lavados bronquiales (Figura 2B
y C) (9). Se han encontrado inclusiones vi-
rales en el citoplasma del epitelio alveolar y
macrófagos alveolares y en el endotelio de
los vasos pequeños con un diámetro de
80-160 nm (52-54).

Los leucocitos de sangre periférica
pueden también ser afectados por el virus.
Se ha demostrado la presencia de partículas
virales asociadas a coronavirus, especial-
mente en linfocitos T de sangre periférica
en donde los virus se replican (47, 55). Si
bien se ha reportado afectación hepática
durante el SRAS y evidencia de la presencia
del antígeno viral a través de RT-PCR, no se
han encontrado partículas virales, mitocon-
drias gigantes o aumento del número de
micro o macro vesículas en el tejido hepáti-
co (27). También se ha reportado la presen-
cia de partículas virales en las células del
intestino grueso y delgado en pacientes con
SRAS (17). La presencia de apoptosis y la
infiltración de monocitos es un fenómeno
general en el SRAS. El virus induce apopto-
sis en celulas T y B del pulmón, bazo y nó-
dulos linfáticos, disminuyendo los mecanis-
mos de defensa inmunitarios (47).

DIAGNÓSTICO VIROLÓGICO,
SEROLÓGICO Y MOLECULAR

El proceso de confirmación de este
nuevo patógeno como agente causal de
SRAS constituyó un proceso riguroso, pues-
to que no fue suficiente la detección morfo-
lógica, genómica o serológica. Para confir-
mar que el nuevo coronavirus era el agente
causal del SRAS fue necesario que se cum-
plieran los postulados de Koch, los cuales
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Fig. 2. A) Partículas virales gemando dentro del
reticuloendoplasmico (flecha) y dentro de
la cisterna en células Vero E6. La cabeza
de flecha muestra las protuberancias de
la envoltura viral. B) Células con efecto
citopático y partículas virales obtenidas
del lavado bronquial de una paciente con
SRAS. La flecha gruesa señala un acúmu-
lo de viriones, el cual se encuentran am-
plificados en C. Barra: 100 nm. (9).



establecen que el patógeno debe encontrar-
se en todos los casos de la enfermedad,
debe ser aislado del paciente y replicado en
cultivo, purificado e inoculado en un hospe-
dador susceptible sano reproduciendo la en-
fermedad original y ser aislado de nuevo a
partir del hospedador infectado experimen-
talmente (56).

Dado el grado de transmisibilidad, las
condiciones para el manejo de las muestras
requieren laboratorios nivel 3 de bioseguri-
dad y en un área en la que no se cultiven vi-
rus conocidos. Las muestras utilizadas para
el estudio virológico fueron diversas y varia-
das entre las que se mencionan: suero, lava-
do o hisopado naso y orofaríngeo, esputo,
lavado broncoalveolar y tejidos (pulmón, ri-
ñón, nódulo linfático) de la mayoría de los
órganos (en los casos de autopsias) toma-
das dentro de los primeros 10 días del ini-
cio de la fiebre. La muestra ideal parece ser
el esputo debido a la alta concentración de
partículas virales encontrada en esta mues-
tra (107 millones de copias/mL); sin em-
bargo se desconoce la duración de la vire-
mia, las rutas de excreción y el tiempo de
duración de las mismas, por lo que los in-
tentos de aislamiento después de este pe-
ríodo podrían arrojar resultados negativos
(57). Para la identificación del virus fueron
necesarios una variedad de métodos de ais-
lamiento y diagnóstico que incluyeron culti-
vo en células Vero, inoculación de huevos
embrionados de gallina e intracerebral de
ratones lactantes, microscopía electrónica,
inmunohistoquímica, detección de anti-
cuerpos por ELISA e IFI, amplificación por
RT-PCR y secuenciación específica del ge-
noma (5, 6, 9, 18).

Investigadores de la Universidad de
Hong Kong, lograron el aislamiento de un
coronavirus en células de riñón fetal de
mono rhesus (FRhK-4) a partir de biopsia
de pulmón y aspirado nasofaríngeo prove-
niente de dos pacientes con SRAS. Este vi-
rus produjo efecto citopático (ECP) con cé-

lulas sinciciales multinucleadas, pero sin
evidencia de inclusiones virales, 2 a 4 días
después de su inoculación y después de su-
cesivos pases, las células afectadas mostra-
ron una apariencia redondeada y retráctil,
abarcando toda la monocapa celular. Cien-
tíficos del CDC encontraron un ECP similar
2 a 5 días después de haber inoculado mues-
tras de riñón, orofaringe y esputo en células
de riñón de mono (Vero E6). Las prepara-
ciones de microscopía electrónica a partir
de extractos de estos cultivos demostraron a
través de sus características morfológicas la
presencia de partículas compatibles con un
coronavirus. Científicos alemanes y cana-
dienses trabajando separadamente también
lograron aislar un virus que produjo ECP en
células Vero, seis días después de incubarlas
con muestras respiratorias de paciente con
neumonía atípica. Estos aislados fueron lue-
go caracterizados como Coronavirus me-
diante RT-PCR. El crecimiento de coronavi-
rus humano en células Vero es inusual, ya
que estos virus prefieren líneas celulares se-
lectas y cultivo de órganos o ratones lactan-
tes para su propagación (50, 58).

Los ensayos serológicos para la detec-
ción de anticuerpos anticoronavirus se rea-
lizaron por determinación de Inmunoglobu-
lina M (IgM) por IFI y ELISA usando como
antígeno células Vero infectadas con mues-
tras de pacientes con SRAS, 14 a 21 días
después del inicio de los síntomas. La de-
tección de anticuerpos en sueros pareados
(agudo y convaleciente) ha sido evaluada en
pacientes sospechosos de neumonía atípica,
donantes sanos y personas infectadas con
coronavirus conocidos. Sólo los pacientes
con SRAS mostraron seroconversión de más
de 4 diluciones, usando como antígeno el
propio coronavirus aislado. La carencia de
reactividad serológica a este nuevo corona-
virus entre individuos sanos sugiere que
este virus no ha circulado previamente; la
falta de reacción con suero de personas in-
fectadas con otros coronavirus implica que
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hay poca reactividad antigénica cruzada en-
tre el nuevo virus aislado y los coronavirus
conocidos 229E y OC43 (51, 58).

Los ensayos moleculares han sido efec-
tuados básicamente a través de RT-PCR y
secuenciación. La RT-PCR puede detectar
material genético, pero ésto no garantiza
que lo observado se trate de un virus vivo o
de una partícula inmadura incapaz de pro-
ducir enfermedad (47, 51, 58).

La amplificación y secuenciación de
una región conservada del gen de la polime-
rasa fue realizada utilizando “random pri-
mers” u oligonucleótidos genéricos diseña-
dos a partir de la alineación de secuencias
de coronavirus de humanos y animales. La
secuencia obtenida fue luego utilizada para
diseñar cebadores específicos que recono-
cieran sólo el coronavirus aislado de pacien-
tes con SRAS; esta última se utilizó para
comparar con cepas relacionadas y previa-
mente caracterizadas (6, 58-60).

El análisis de la secuencia de un frag-
mento de 646 pares de bases (pb) indicó,
preliminarmente, que los virus aislados de
muestras de aspirados nasofaríngeos y he-
ces pertenecían al grupo antigénico II de
los coronavirus, presentando una homolo-
gía del 57% con la ARN polimerasa de coro-
navirus de bovinos y hepatitis de múridos,
confirmando que aunque pertenecen a la fa-
milia Coronaviridae son diferentes a los dos
coronavirus humanos conocidos (229E y
OC43) y fue denominado SRAS-CoV (58,
61, 62).

Científicos alemanes realizaron la se-
cuenciación de un fragmento de 300 pb. La
comparación filogenética con secuencias
relacionadas indicó que el nuevo coronavi-
rus aislado en cultivo celular a partir de
esputo segregó entre los grupos genéticos
II y III y su similitud fue de 61% con corona-
virus bovinos y 54% con el virus de la dia-
rrea epidémica porcina (61-63).

El genoma completo de este coronavi-
rus resultó en un rango de 29.725 a 29.736

nucleótidos (64, 65). El CDC anunció sus
propios resultados de la secuencia del virus
reportando 15 nucleótidos adicionales a los
reportados en Canadá. Investigadores chi-
nos también lograron descifrar el código
del nuevo coronavirus, reportando 29.725
kb organizados en 11 marcos de lectura
abierta conteniendo una región estable que
codifica para una ARN polimerasa ARN de-
pendiente y una región variable que codifi-
ca para los genes estructurales S, E, M y N y
5 proteínas no caracterizadas aún (55). La
comparación de la secuencia del aislado de
Canadá y China con la secuencia descrita
por el CDC reveló una similitud cercana al
100%, lo que sugirió que la epidemia de
SRAS habría surgido aparentemente como
un brote epidémico único, no demostrándo-
se alguna evidencia de que haya sido creado
por el hombre (66).

La información de la secuencia del ge-
noma completo abre las puertas para la ex-
ploración profunda de la etiología, patogé-
nesis y evolución de la enfermedad, crear
drogas antivirales, desarrollar vacunas, ela-
borar primers más específicos y ensayos
diagnósticos que permitan la detección
temprana del virus causante de SRAS (5, 6,
67, 68).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

En los pacientes con enfermedad respi-
ratoria leve hay que hacer el diagnóstico di-
ferencial con virus respiratorios comunes
(Influenza, Parainfluenza, Adeno y Rinovi-
rus, Sincicial Respiratorio), con los corona-
virus humanos conocidos e infecciones cau-
sadas por bacterias típicas: Streptococcus y
Stafilococcus pneumoniae, y atípicas como
Legionella pneumophila, Micoplasma y
Chlamydia pneumoniae. Aunque el diagnós-
tico diferencial del SRAS puede llegar a ser
tan complejo con la inclusión de virus como
Hantan, varicela, sarampión, entero y are-
navirus, rickettsias, Hendra y Nipah virus,
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es importante que los síntomas, signos, ha-
llazgos radiológicos, de laboratorio se aso-
cien al nexo epidemiológico de contacto,
anteriormente descrito (5, 9).

En pacientes con neumonía se debe
hacer el diagnóstico diferencial con otras
neumonías de la comunidad. Contribuyen
al diagnóstico diferencial entre SRAS y es-
tas neumonías, los siguientes hechos: Las
neumonías por neumococos (que son las
más frecuentes de las neumonías extrahos-
pitalarias) se acompañan de leucocitosis y
responden a antibióticos (5, 9, 24).

TRATAMIENTO

No existe un tratamiento específico
para el SRAS, pero se ha utilizado terapia
antiviral como la ribavirina usada en el tra-
tamiento de Influenza (por su amplio espec-
tro y actividad contra los ARN virus, sin em-
bargo su eficacia no ha sido completamente
demostrada y los estudios in vitro no han
arrojado resultados favorables) o el inhibi-
dor de neuraminidasa oseltamivir. También
se ha usado lopinavir/ritonavir muchas ve-
ces asociados con rivabirina o con pulsos de
esteroides. La eficacia de estos esquemas
terapéuticos continúa en discusión, al igual
que el uso de nebulizaciones con broncodi-
latadores (Albuterol) y antibioticoterapia
con betalactámicos y macrólidos o fluoro-
quinolonas (5, 19, 26, 69).

MANEJO DE LOS CASOS

Los pacientes con síntomas de SRAS
deben ser dirigidos inmediatamente a una
sala hospitalaria previamente designada
para tal efecto. Debe utilizarse mascarilla
quirúrgica. Se recogerá historia clínica de-
tallada, incluyendo viajes y la ocurrencia de
enfermedades agudas en personas de con-
tacto en los últimos 10 días. Se realizará ra-
diografía de tórax y hemograma completo.
Si la radiografía mostrara un resultado posi-

tivo, el paciente debe ser hospitalizado y
analizar en laboratorios adecuados (que de-
ben estar preparados para recibir y procesar
estas muestras) y en coordinación con las
autoridades nacionales de salud. Si la Rx de
tórax es normal, hay que prevenir el contac-
to con secreciones y evaluar la temperatura
y los hallazgos hematológicos (21, 26, 70).

PREVENCIÓN

Para evitar la diseminación de la enfer-
medad, la OMS ha tomado medidas preven-
tivas en países donde se han reportado ca-
sos de SRAS; alguna de ellas incluyen, res-
tricción de visitas a estos países, vigilancia
epidemiológica de pacientes con signos de
SRAS, que entren a hospitales y aeropuer-
tos y medidas de seguridad para trabajado-
res de la salud como el uso de trajes y mas-
carillas especiales. Para evitar accidentes de
laboratorio, se implementó el cultivo y la
manipulación de virus previamente inactiva-
dos en laboratorios de contención biológica
(21, 70).

Las autoridades sanitarias de todos los
países que han sido afectados por el SRAS y
los que puedan estar en riesgo deben remi-
tir guías en la que se informa de las medi-
das de vigilancia y control a adoptar en
puertos aéreos, marítimos y fronteras de
acuerdo a los criterios establecidos por la
OMS. Según los cuales, en la actualidad, no
hay elementos que justifiquen ningún tipo
de restricción de viajes a los pasajeros. Sin
embargo, sí se aconseja que aquellas perso-
nas que hayan viajado a esas áreas, estén
pendientes a la aparición de la más mínima
sintomatología sugestiva para solicitar
atención médica (20, 21).

La prevención de la infección por Co-
ronavirus ha sido exitosa en animales a tra-
vés de la implementación de vacunas, por lo
que el desarrollo de una vacuna contra el
nuevo coronavirus en humanos es una posi-
bilidad real; sin embargo es importante

Vol. 46(1): 75 - 95, 2005

Síndrome Respiratorio Agudo Severo (SRAS). Lecciones y retos 89



considerar que siendo alta la tasa de muta-
ción genética en estos virus especialmente
en la proteína S, esto podría llevar a la evo-
lución de nuevas cepas virales, mecanismo
mediante el cual algunos virus escapan de
las defensas del hospedador (60). A este
respecto, científicos canadienses de la “ini-
ciativa acelerada de vacuna contra el “Sín-
drome Respiratorio Agudo Severo” crearon
y experimentaron en animales de laborato-
rio tres vacunas contra esa enfermedad.
Estas propuestas, que reúnen recursos de
las universidades de Columbia británica,
Saskatchewan y Ottawa, además de labora-
torios privados, experimentaron las vacu-
nas en ratones y conejos y pronto llevarán
a cabo experiencias con hurones y prima-
tes. Si estos estudios confirman resultados
esperados, una vacuna contra el SRAS po-
dría estar lista para su experimentación en
los humanos en un año y medio, tiempo ré-
cord si se toma en cuenta que el SRAS apa-
reció hace menos de un año. Así mismo,
los investigadores chinos están sometiendo
a pruebas una vacuna basada en el virus-va-
cuna, considerado como más peligroso y
caro que las alternativas canadienses; sin
embargo estos hallazgos no han sido hasta
la fecha publicados en revistas científicas
(71).

REFLEXIONES

Una de las lecciones más importantes
que ha dejado la primera epidemia del siglo
XXI (por su gran impacto social, político,
económico y familiar) es que el virus cau-
sante del SRAS es un patógeno emergente
que puede llegar a provocar una pandemia
de severas consecuencias si no se activan
las medidas de control y vigilancia y se im-
plementan estrategias como la instituciona-
lizada oportunamente por la OMS que coor-
dinó la investigación internacional conjunta
con el CDC y los Departamentos de Salud y
Servicios Humanos de los países afectados.

Hecho que permitió la creación de una
alianza que produjo descubrimientos cientí-
ficos y epidemiológicos con una rapidez sin
precedentes y que estimuló, además, la co-
municación oportuna e intercambio de in-
formación eficaz para el control efectivo de
la epidemia.

Otra lección no menos importante es
la adopción y activación de sistemas de vigi-
lancia para enfermedades respiratorias, es-
caso en la gran mayoría de los países en vías
de desarrollo, los cuales presentan un défi-
cit o inexistencia de políticas de prevención
al respecto, menos aún la dotación de labo-
ratorios de investigación con infraestructu-
ra y reactivos adecuados para el diagnóstico
oportuno de este tipo de enfermedades. Es
un buen momento para prepararse al res-
pecto, dado que pareciera que el SRAS se-
guirá amenazando al sistema mundial de sa-
lud pública. La OMS advierte que la persis-
tencia de la vigilancia mundial es crucial en
un futuro. Todos los equipos de salud y de
investigación a nivel mundial tienen el de-
ber de seguir en alerta máxima para detec-
tar los posibles casos; sin embargo la OMS
podría mediar este esfuerzo, de manera que
se asegure en cada país la capacidad de
diagnóstico y vigilancia para éste y otros vi-
rus emergentes.

Tomando en cuenta que la llegada y
entrada del virus causante del SRAS a nues-
tro país es posible y relativamente fácil
dada la permeabilidad de los sistemas de vi-
gilancia y a la ubicación estratégica de Ve-
nezuela.

La cooperación y conformación de
vínculos interinstitucionales es esencial. Se
hace necesario promover encuentros para
informar tanto a investigadores y autorida-
des sanitarias como al resto de la comunidad
en relación al SRAS y las medidas de preven-
ción y control, así como acentuar la vigilan-
cia epidemiológica y si llegase a existir un
caso comprobado, hacer cumplir pautas es-
tablecidas por organismos internacionales
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para evitar el caos vivido en los países afecta-
dos y la pérdida de personal de salud alta-
mente capacitado, como es el caso del Dr.
Carlo Urbani, experto investigador en el área
y victima lamentable de esta epidemia (72).

Es necesario estar preparado para asu-
mir la responsabilidad en el manejo y segui-
miento de los casos, así como la logística
de acción, la cual recae en gran medida en
el Estado, aunque es bueno señalar que la
misma debe ser compartida en todos los ni-
veles, con la única finalidad de evitar que la
enfermedad se disemine.

La epidemia de SRAS ha sido contro-
lada, pero las autoridades sanitarias no de-
ben bajar la guardia porque todo parece in-
dicar que no se ha marcado el fin del
SRAS. La aparición de nuevos casos puede
significar el comienzo de una nueva oleada
después de un silencio de varios meses, sin
dejar de mencionar la aparición de otras
enfermedades como la influenza aviaria,
cuyas implicaciones en el cuadro epide-
miológico de una región podrían ser muy
severas. Podría ser que se trate de una en-
fermedad estacional, es posible que la
fuente original del brote siga en el medio
ambiente o puede que el virus aún circule
en un reservorio animal y espere las condi-
ciones adecuadas para infectar nuevamen-
te al humano. Son muchas las incógnitas, y
las investigaciones deben continuar dado
que los resultados que se generen de ellas
son de importancia decisiva para manejar
de forma adecuada otro posible brote y de-
finir en la medida de las posibilidades:
¿Qué va a ocurrir en el futuro?
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