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Por primera vez en su historia de ya más de 25 años, 
Elementos publica un número extraordinario, el suple-
mento COVID-19 del número 121 de la revista. Creemos 
que esta edición es necesaria ya que un buen número 
de autores nos enviaron material relativo a la pandemia 
de COVID-19. Nos pareció incorrecto hacerles esperar la 
publicación de acuerdo con el programa usual de la re-
vista, que implicaría publicarlos en octubre de 2021. Es 
por esto que decidimos crear esta edición especial de 
Elementos que se publica exclusivamente en formato di-
gital, y que queda abierto a los autores que tengan inte-
rés en publicar trabajos académicos relacionados con 
la pandemia. Por ello, hacemos una invitación amplia a 
los investigadores interesados para enviar sus trabajos 
sobre COVID-19 a consideración editorial en Elementos; 
dichos trabajos se irán publicando como parte de este 
suplemento COVID-19, inmediatamente después de su 
aceptación. En este caso, por tratarse de un número es-
pecial, no hay límite en el número de autores ni de pá-
ginas, aunque se recomienda siempre que sea posible 
acotarse a las instrucciones usuales a los autores dis-
ponibles en el portal de la revista.
	 Queda hecha la invitación: el suplemento especial 
sobre COVID-19 está abierto y disponible para la publi-
cación de trabajos académicos sobre el padecimiento, 
y sus efectos de todo orden, social, económico, médi-
co, cultural, educativo, etcétera.

www.elementos.buap.mx
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La crisis sanitaria a la que se ha visto enfrentado el mun-
do durante las últimas semanas nos ha dejado lecciones 
que haríamos muy mal en ignorar. Al momento de escribir 
estas líneas, el número de casos confirmados a nivel 
mundial supera los 93 millones, con casi dos millones 
de decesos, y sumando; las fronteras de muchos países, 
incluidos los pertenecientes a la Unión Europea, perma-
necen prácticamente cerradas, y todas las previsiones del 
impacto económico global provocado por las medidas 
de contención de la pandemia son pesimistas. Ante este 
panorama cabe preguntar cómo pudo sucederle algo así 
a la especie que se ha ufanado tanto y por tanto tiem-
po de ser el centro y medida de todas las cosas. ¿No 
estábamos destinados a llenar la Tierra, y sojuzgarla; a 
señorear “en los peces del mar, en las aves de los cielos, 
y en todas las bestias que se mueven sobre la tierra?” ¿Y 
lo mismo con las plantas y con todo cuanto hay de natural 
en la superficie del planeta? Contra toda evidencia, así lo 
hemos creído, y de pronto, una minúscula partícula que 
hace equilibrios en el límite de la definición de lo que es 
un ser vivo viene a recordarnos que nuestro lugar en el 
universo es mucho más modesto.

A la naturaleza le importamos muy poco…

De hecho, no le importamos en absoluto. Desde el punto 
de vista biológico, nuestra presencia en el planeta no es 
más relevante que la de una bacteria o, para el caso, la 

Algunas lecciones del coronavirus

Emilio Salceda

Elementos 121 (suplemento COVID-19), 2021-2022, pp. 3-8 3

Salceda E. Algunas lecciones del coronavirus. 
Elementos 121 (suplemento COVID-19) (2021-2022) 3-8.

w w w. e l e m e n t o s . b u a p . m x

www.openaccessweek.org
https://elementos.buap.mx/index.php
www.creativecommons.org


de un virus. Estamos aquí por una serie de acci-
dentes, algunos bastante improbables, si se quiere, 
pero accidentes al fin. Somos efecto del azar. La 
naturaleza ya existía cuando llegamos y seguirá 
existiendo si nos extinguimos. Nuestro surgimiento, 
como el de todas las demás especies, no obedeció 
a intención ninguna. No somos producto de ningún 
“proyecto”. No ocupamos, por tanto, el centro del 
universo, ni de la creación, ni de nada. Animales 
entre los animales, somos tan solo una especie 
más cuya existencia, más allá de sí misma, no tiene 
significado alguno. Estamos solos en un universo 
indiferente que tampoco tiene finalidad ni senti-
do. Esta idea puede resultarnos fastidiosa porque 
aniquila los afanes de trascendencia con que pre-
tendemos paliar nuestro miedo a la muerte. Pero 
preferir la comodidad de la mentira al fastidio de la 
verdad nos deja en una posición intelectualmente 
vulnerable: nos beneficiamos de los productos de 
la ciencia, esperamos anhelantes la noticia de la 
vacuna, pero vivimos negando los fundamentos 
que dan lugar a tales logros. Disonancia cognitiva 
en estado puro. ¿Cómo conciliar ambas actitudes? 
Quizá buscando fuentes de consuelo que no impli-
quen la renuncia al ejercicio de una de las pocas 
facultades que nos distinguen de los primates: la 
razón; tal vez entendiendo que por más que una 
creencia sea capaz de confortarnos, eso no la hace 
más verdadera.

...y es que no tiene moral

Sorprende la cantidad de dirigentes políticos de 
estados democráticos que han declarado que es-
tamos en guerra: el virus es el enemigo, los hos-
pitales nuestras trincheras, los trabajadores de la 
salud el ejército que nos salvará de la invasión, los 
sobrevivientes unos guerreros. Viniendo de quie-
nes vienen, tales declaraciones podrían pasar tan 
solo por incongruencias curiosas, porque nada hay 
menos democrático que la guerra, pero es que no 
funcionan ni como metáforas. En estos días he-
mos sido testigos de cómo en algunos lugares del 

planeta han aflorado las tentaciones autoritarias: 
declaraciones de estado de excepción sin fecha 
de caducidad explícita, suspensión de derechos 
constitucionales, ataques a la libertad de expre-
sión y a la prensa, uso inmoderado de la fuerza 
pública. En Hungría, el parlamento aprobó una ley 
que permite al primer ministro gobernar por de-
creto y por tiempo indefinido (lo primero que hi-
zo fue cancelar las elecciones); en Turquía se ha 
expulsado a corresponsales extranjeros y se per-
sigue a periodistas que critican las acciones del 
gobierno relacionadas con la pandemia; en Turk-
menistán se arresta a quien pronuncia la palabra 
coronavirus; en Filipinas se ha disparado contra 
ciudadanos que violaron la cuarentena. Los ejem-
plos ya van siendo muchos, algunos dolorosamen-
te cercanos. 
	 Las crisis son propicias para materializar an-
helos totalitarios, pero si las instituciones demo-
cráticas van a salir aminoradas del escollo actual 
no será por la malevolencia de un fenómeno na-
tural, sino por sus propias debilidades intrínsecas; 
y si el autoritarismo resulta fortalecido será única-
mente porque habrá sabido capitalizar la parálisis 
de una ciudadanía atemorizada al grado de con-
sentir cualquier vejación a sus derechos, pero no 
porque un virus tenga especial predilección por 
las autocracias.
	 Equiparar la actual emergencia sanitaria con 
una guerra es perverso, además, porque al atri-
buirle a la naturaleza una intencionalidad que no 
posee, se abona con mentiras la ignorancia acerca 
de cómo funciona el cosmos. La principal de esas 
falacias es la implicación de que el universo no 
se comporta de acuerdo con leyes naturales que 
podemos descubrir y entender, sino que lo hace 
obedeciendo a intenciones que están más allá de 
nuestra capacidad de comprensión.
	 El virus no es nuestro enemigo; para serlo de-
bería tener el propósito de dañarnos, pero la natu-
raleza no tiene designios ni moral, no es buena ni 
mala, simplemente es, y no distingue lo bueno de 
lo malo por la sencilla razón de que esos concep-
tos carecen de sentido en el mundo natural. De-
cir que el virus es nuestro enemigo es tanto como Emilio Salceda4



afirmar que la naturaleza también lo es, y ese ca-
mino solamente conduce a la justificación política 
de nuestras constantes agresiones al medio am-
biente. La naturaleza no tiene moral, pero nues-
tra especie sí debería tenerla.

salud y economía

Desde el año 1983, el artículo 4º de la Constitución 
Política de nuestro país establece que toda per-
sona tiene derecho a la protección de la salud; es 
decir, reconoce a la salud como un derecho. Tal 
reconocimiento supone que en esta materia no 
aplica la lógica del mercado según la cual única-
mente tienen acceso a un bien quienes pueden 
pagar por él. Esto es así porque, en principio, ese 
servicio del sector público, sus instalaciones, los 
servicios relacionados y los recursos materiales y 
humanos que necesita para operar los sostenemos 
y pagamos todos a través de nuestros impuestos. 
En la práctica, sin embargo, por razones estruc-
turales que sería largo analizar, México aún está 
lejos de lograr la cobertura universal en materias 
sanitaria y de seguridad social, y lejos también de 
que su sistema de salud tenga la calidad deseable.
	 Conforme han pasado los días y las semanas 
de la pandemia, ha quedado demostrado que no 
existe una estrategia ecuménica que permita en-
frentarla con garantía de éxito, pues no se trata 
únicamente de tener los recursos. Está visto que 
a algunos países que tienen sistemas de salud 
relativamente sólidos no les ha ido bien. Lo con-
trario también ha ocurrido. Estamos en una cir-
cunstancia compleja cuya solución implica tomar 
decisiones políticas, económico-sociales y sani-
tarias igualmente complejas, y aplicarlas en en-
tornos culturales muy diversos; además, hay que 
hacerlo a tiempo. Lo que a estas alturas deja po-
cas dudas es el hecho de que los habitantes de 
países con sistemas de salud pública poco robus-
tos están en su mayoría en peor situación que el 
resto. Países subdesarrollados tienen sistemas de 
salud subdesarrollados, y solo pueden enfrentar 
las crisis desde el subdesarrollo. Pretender o exi-
gir otra cosa es poco realista.

	 La pandemia provocada por el virus SARS-CoV-2 
ha venido a recordarnos brutalmente algo que ya 
sabíamos, aunque durante años hemos insistido 
en mirar hacia otro lado: el valor de los sistemas 
públicos de atención a la salud. Ha sido necesa-
rio que una emergencia sanitaria de esta magnitud 
golpeara como lo ha hecho a la economía mun-
dial para exhibir, a la vista de todos, el delicado 
equilibrio que existe entre salud y economía, y los 
efectos adversos que el negacionismo y el pen-
samiento dicotómico tienen sobre las vidas de las 
personas. Por si hubiésemos necesitado una com-
probación empírica, el virus ha evidenciado que 
no puede haber una economía sana si no hay un 
mínimo de bienestar social. El problema es la pro-
pensión a convertir una relación de equilibrio en 
un falso dilema y a proponer soluciones basadas 
en esquemas binarios, porque también es cierto 
que la salud y el bienestar en general dependen 
en gran medida de una economía que funcione 
adecuadamente. Pero hay una gran diferencia en 
la forma en que percibimos ambos elementos: 
en tanto que la economía puede desmoronarse en 
el término de unas pocas horas, una salud públi-
ca diezmada por años de abusos, malas decisio-
nes y corrupción no puede ser repuesta más que 
a mediano o largo plazo, y eso poniendo mucha 
voluntad política y una ingente cantidad de recur-
sos económicos.
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	 Es bien conocido por los epidemiólogos el he-
cho de que la enfermedad, la salud y la muerte se 
distribuyen en las sociedades humanas de forma 
distinta según el grado de desarrollo socioeconó-
mico de estas. En México, desde 1970, esta reali-
dad fue claramente expuesta (que no descubierta) 
por los doctores Alejandro Celis y José Nava, mé-
dicos del Hospital General de la entonces llama-
da Secretaría de Salubridad y Asistencia.1 Celis y 
Nava mostraron que las principales enfermedades 
y causas de muerte se distribuían de manera dife-
rente según se tratara de pacientes internados en 
el Hospital General, o de enfermos pertenecientes 
a la consulta privada de médicos que también tra-
bajaban en ese centro hospitalario público, e inclu-
so de sujetos cuyas necesidades de atención a la 
salud eran cubiertas por compañías de seguros.
	 Para finales de mayo, con la curva epidémica 
en pleno ascenso, ya estaba claro que en Estados 
Unidos la población latina y afroestadounidense 
sería la más afectada por el virus, registrando el tri-
ple de infecciones y casi el doble de defunciones 
que la población blanca.2 La gran mayoría (69 %) 
de los muertos por COVID en Nueva York son lati-
nos, negros, o blancos pobres. Cuando hagamos 
cuentas, en México esa mayoría seguramente es-
tará conformada por ciudadanos que no pueden 
darse el lujo del confinamiento, que dependen del 
transporte público, que viven en condiciones de 
hacinamiento y malnutrición y que no tienen ac-
ceso a servicios sanitarios de calidad.
	 Quien dijo que la COVID-19 es una enfermedad 
de ricos se equivocó estrepitosamente. En rigor, las 
enfermedades epidémicas infectocontagiosas no 
distinguen clase social, pero es indudable que aque-
llos que tienen medios para acceder a una atención 
de calidad tendrán mayores probabilidades de salir 
adelante. Esta no será la última pandemia que sufra 
la humanidad, y si las circunstancias actuales no 
nos han enseñado que la salud de la población no 
debe ser tratada como una mercancía, y que depau-
perar los servicios públicos de atención de la salud 
es un camino seguro hacia el debilitamiento de la 

economía, entonces estaremos muy pobremente 
preparados para enfrentar la pandemia que vendrá. 

El virus es el otro

Somos enfermos en potencia, víctimas contingentes 
de un peligro que no podemos ver y al que, por 
tanto, nos es imposible identificar. Nos angustia-
mos (la angustia suele ser la antesala del miedo), 
y como no lo podemos reconocer, optamos por 
representarlo: el peligro ya no viene de un poco 
de material genético metido en un envoltorio de 
proteína; el peligro es el transeúnte que estornuda, 
el vecino que no usa mascarilla, la mujer vestida 
de blanco que luego de pasar la noche atendiendo 
enfermos entra en el mismo supermercado que 
nosotros. El miedo se instala y eventualmente de-
viene en pánico. El miedo, aun si resulta de la ig-
norancia, puede protegernos ante una amenaza. 
El pánico, en cambio, hace que dejemos de pen-
sar. Nos convertimos en autómatas obedientes y 
acríticos, pero también en vigilantes obsesivos, en 
delatores y jueces de nuestros conciudadanos. Y 
en sus verdugos, porque del miedo al odio el sen-
dero es tan corto como el que hay entre el odio 
y la violencia. El virus es el otro, y el otro nunca 
es como nosotros, siempre es más pobre o más 
rico, tiene otro color de piel, diferente orientación 
sexual, habla un idioma distinto, adora a un dios 
extraño, vota por otro partido... El otro siempre es 
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diferente a nosotros, pero nunca es mejor, por eso 
es tan fácil atribuirle la culpa de nuestros males.
	 Durante la pandemia de peste negra que aso-
ló Eurasia en el siglo XIV, los cristianos de muchas 
ciudades europeas acusaron a los judíos de haber 
envenenado los pozos con el objetivo de transmitir 
la enfermedad. La mitad de los individuos pertene-
cientes a comunidades judías fueron asesinados o 
expulsados como resultado de ese rumor.3  Lamen-
tablemente, la humanidad no ha cambiado mucho 
durante los últimos 700 años; sucedió con la lepra, 
la viruela, el cólera, la influenza, el SIDA, el ébola... 
En todos esos casos nunca faltó a quien estigmati-
zar, y siempre hubo un chivo expiatorio a la mano. 
¿Anécdotas de la historia? ¿Efectos colaterales del 
subdesarrollo? No: hoy, uno de cada cinco ingleses 
adultos está de acuerdo con la afirmación de que el 
coronavirus ha sido propagado por los musulmanes 
como una forma de ataque a los valores occidenta-
les; una proporción semejante piensa que el virus 
fue creado por los judíos para provocar el colapso 
de la economía y obtener así ganancias financieras.4 
En Occidente, en general, se culpa a los asiáticos 
(“el virus chino”, lo ha apodado Donald Trump); en 
Asia, a minorías religiosas; en Italia, a inmigrantes 
africanos; en la India, a los musulmanes. Da igual 
la nacionalidad, el grupo étnico o la comunidad re-
ligiosa a los que se atribuya el origen del mal, en 
tanto no sean los propios nos sentiremos cómodos.

Orgullo y prejuicio

Los seres humanos tenemos líneas de defensa muy 
sólidas contra todo aquello que desafíe la propia 
forma de mirar el mundo. Nuestra ideología, nues-
tros intereses, nuestros valores, nuestras creencias 
y hasta nuestros deseos constituyen un filtro que no 
somos propensos a remover en aras de interpre-
tar críticamente la información que recibimos. Des-
confiamos de quienes no piensan como nosotros, 
recelamos de quienes creen en lo que nosotros 
no, sospechamos del otro únicamente porque es 
distinto. Por otra parte, estimamos la opinión que re-
fuerza nuestras convicciones, aceptamos sin cues-
tionar los argumentos de aquellos que comparten 

nuestras posiciones políticas, prestamos la máxima 
atención a quienes alimentan nuestros prejuicios, 
somos complacientes con quien nos complace. En 
este juego de autosatisfacción la verdad suele im-
portarnos muy poco. De hecho, estamos dispuestos 
a hacer lo que sea con tal de que la realidad no es-
tropee nuestras creencias; incluso dejar de pensar. 
A cambio, obtenemos un falso sentido de identidad 
y una autoestima cada vez menos susceptible de 
ser abollada por las opiniones ajenas.
	 El prejuicio ha sido definido como “una actitud 
o sentimiento hostil hacia una persona únicamen-
te porque pertenece a un grupo al que se le han 
asignado cualidades objetables”, y también como 

[...] la antipatía basada en una generalización 

inflexible y errónea, la cual puede ser sentida 

o expresada y que está dirigida hacia un gru-

po como totalidad o hacia un individuo por ser 

miembro del grupo.5

	 La crisis del coronavirus ha demostrado, como 
pocas veces antes, que hay un prejuicio cortado a la 
medida de cada persona, y que en no pocas ocasio-
nes quien ejerce de sastre es un político o un medio 
de comunicación. Ambos saben que del prejuicio a 
la credulidad más cándida solamente hay un paso. 
Y es así como terminamos creyendo que el virus 
fue creado por Bill Gates con el objetivo de inyectar 
microchips usando la vacuna como vehículo, o que 
es una creación de la Big Pharma para lucrarse con 
el tratamiento, o que fue diseñado y construido por 
un consorcio de gobiernos para limitar las libertades 
civiles y establecer un nuevo orden mundial, o que 
el dióxido de cloro puede curar la enfermedad...
	 ¿Cómo, entonces, debemos prevenirnos contra 
el prejuicio y sus consecuencias? Siendo que en su 
origen hay atavismos muy arraigados, y que quien 
tiene un prejuicio suele no saberlo, la respuesta 
puede no ser tan sencilla, pero un buen inicio sería, 
tal vez, dejar a un lado el orgullo y poner a prueba 
nuestros juicios: ¿Por qué creemos lo que cree-
mos? ¿Qué evidencias apoyan esas creencias? 
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¿Estamos confundiendo creencia con verdad, es-
peranzas con hechos? ¿Aceptamos un argumento 
solo porque así lo hace la mayoría? ¿Suscribimos 
un razonamiento únicamente porque corrobora 
nuestras ideas preconcebidas?

¿En qué confiar?

En este estado de cosas, ¿queda algo o alguien en 
quien podamos confiar? No parece que los líderes 
políticos sean buenos candidatos. Con poquísimas 
excepciones, les hemos perdido el respeto. Los sa-
cerdotes y predicadores tienen poco que ofrecer. 
Los medios de comunicación en tiempos de crisis 
suelen convertirse en fuentes de polarización y en 
pasto para los prejuicios ajenos. Las redes socia-
les y su nube de picapleitos y mercachifles de la 
opinión son simples cazadoras de incautos, colec-
cionistas de clics convertibles en papel moneda.
	 Queda la ciencia. Y sin embargo, para la ma-
yoría de nosotros, depositar nuestra confianza en 
las afirmaciones de los científicos es un acto de fe 
porque no tenemos los medios para comprobar por 
nuestra cuenta sus aseveraciones. En ese caso, ¿no 
estaríamos acatando el principio de autoridad que 
la propia ciencia desautoriza? Habrá que aceptar 
que esto es así con dos importantes matices: el pri-
mero es que no se trata de la autoridad de un indi-
viduo, sino la de un grupo, porque el conocimiento 
científico se construye en el consenso de conjuntos 
de expertos, colectivos a los que resulta muy difícil 
convencer de que algo es cierto. Pero, además, el 
científico sabe que su conocimiento de la naturaleza 
es incompleto y, a diferencia del común de los po-
líticos, reconoce que puede equivocarse, que por 
muy cuidadosas que sean sus mediciones siempre 
habrá un margen de error que no puede controlar. 
Y no solo lo sabe, sino que intenta cuantificarlo y 
lo hace explícito. El segundo es que la ciencia no 
es un arcano y su método no es un secreto. Cual-
quiera que esté dispuesto a invertir su tiempo y su 
energía puede adquirir el conocimiento necesario 
que le permitirá poner a prueba los dichos de otros.

	 Confiar en la ciencia no es lo mismo que creer 
en ella. La ciencia no sirve para creer, sino para 
dudar. A diferencia de la política y de la religión, la 
ciencia no aporta certezas, sino conocimiento, y 
este siempre será perfectible e incluso refutable. 
Los científicos no solo deben decir lo que saben, 
sino que están obligados a explicar cómo lo saben 
y a hacer públicos los métodos que emplearon 
para llegar a ese conocimiento. La ciencia nos 
ayuda a entender que la clave para la comprensión 
de la naturaleza no radica en nuestros deseos, y 
que debemos aceptar los hechos, se adapten o 
no a nuestras ideas preconcebidas. No es una he-
rramienta perfecta, pero es la mejor que tenemos 
para aminorar nuestra ignorancia y, de paso, para 
contrarrestar la mentira y la intolerancia. Y eso, en 
tiempos de apremio, no es poco decir.
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En diciembre de 2019 los medios de información masivos 
hablan de un nuevo virus asociado a casos de neumonía 
atípica en la ciudad de Wuhan, en la provincia de Hubei 
en China. El 30 de enero de 2020 la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS) declaró un estado de emergencia 
internacional, la enfermedad fue expandiéndose por el 
mundo, y junto con ella una necesidad nunca antes vista 
de búsqueda de información sobre esta enfermedad. Esto 
incrementó en el uso de Internet como herramienta de 
búsqueda relacionada obviamente con el incremento en 
los últimos años de usuarios del internet, el cual coloca 
a los usuarios a un clic de lo que busquen, pero con el 
riesgo de que no existe una manera de juzgar la calidad 
de la información que se obtiene. 
	 El 15 de febrero el director general de la OMS, Tedros 
Adhanom Ghebreyesus, declaró en la conferencia de se-
guridad en Múnich que: “No estamos solo peleando con 
una pandemia; estamos peleando con una infodemia”, 
refiriéndose al hecho de que hay una enorme cantidad de 
información falsa y de teorías conspirativas que, usando 
el lenguaje de la ciencia, aprovechan para hacerse pa-
sar como verificadas. Finalmente, el 11 de marzo, la OMS 
declaró oficialmente al COVID-19 como una pandemia. 
Desde la OMS se ha pedido a todos los gobiernos que 
se haga frente a la infodemia generada por el COVID-19. 
En enero de 2021 la pandemia no ha sido controlada, la 
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cifra de muertos en la tercera semana de enero 
supera los dos millones y la infodemia también 
continúa su curso.
	 Se calculaba que antes de la pandemia aproxi-
madamente el 4.5 % de las búsquedas totales que 
se hacían en Google en todo el mundo estaba rela-
cionado con temas de salud (Eysenbach y Köhler, 
2003). Esta búsqueda de información relacionada 
con salud se intensificó sobre todo en el mes de 
marzo de 2020, cuando según la página Google 
Trends, la búsqueda exclusivamente del término 
COVID fue el 89 % del total de las búsquedas en 
Internet en los Estados Unidos (www.google.com/
trends). El 56.4 % de los enlaces mostrados por 
Google en marzo pertenecían a noticias; al realizar 
un análisis de la calidad de la información en los 
meses iniciales de la pandemia (febrero-marzo) 
usando herramientas desarrolladas para el análisis 
de la información en salud (HON code, DISCERN, 
JAMA benchmarks), se encontró que menos del 2 %

de la información era de calidad, ya que el resto 
carecía de sustento científico, no tenía referencias 
o presentaba interpretaciones personales de in-
formación que aparecía en otros medios de difu-
sión (Cuan-Baltazar y cols., 2020). Un análisis de 
los videos más vistos en YouTube sobre COVID-19 
muestra que alrededor de 25 % de los videos tiene 
información engañosa y ha sido visitado 62 millo-
nes de veces (Li y cols., 2020).

	 Debido al COVID-19, muchos países decretaron 
periodos de cuarentena que han tenido diversos 
efectos sobre ciudadanos, política y economía. Con 
las medidas de distanciamiento social y los cierres 
de empresas, las personas se han visto forzadas a 
cambiar sus rutinas laborales y sociales, y las redes 
sociales se han vuelto el escenario en el que se 
mantiene la vida social, por lo que es en ellas en 
donde esta infodemia que tanto preocupa a los go-
biernos y a la OMS se ha propagado y mantenido.
	 El término infodemia fue acuñado por Eysen-
bach en el año 2002 y se utiliza para referirse a una 
abundancia de información sobre un tema en con-
creto, en un tiempo muy corto y sin importar la ca-
lidad de la información; es uno de los términos que 
ha sido tendencia en Google junto con el COVID-19.
	 La palabra infodemia deriva de las palabras 
información y epidemia (Artigas y Flores, 2020). 
La información en una infodemia puede ser ver-
dadera o falsa, y al igual que la enfermedad en la 
epidemia, se extiende entre los humanos a través 
de diferentes medios de comunicación. 		
	 Un fenómeno mundial que ha caracterizado es-
ta pandemia es que, como resultado del acceso 
generalizado al Internet, gran parte de la pobla-
ción se volvió “experta” en virología, inmunología 
y epidemiología sin contar con los conocimientos 
básicos que respaldan estas ciencias. En las eta-
pas iniciales de la pandemia esta desinformación 
estaba asociada a la falta de información organi-
zada proporcionada por científicos, pero conforme Elena Soto Vega10

http://www.google.com/trends
http://www.google.com/trends


el conocimiento avanza, la desinformación puede 
tener incluso intenciones políticas.
	 La información errónea asociada a temas de 
salud no es un fenómeno único del COVID-19; ha 
ocurrido también, por ejemplo, en el caso de las 
inmunizaciones, en que el activismo de los grupos 
antivacunas ha tenido un papel fundamental en el 
resurgimiento de enfermedades prevenibles que 
estaban prácticamente erradicadas, como es el 
caso del sarampión o la poliomielitis, convirtién-
dolas de nuevo en un problema de salud pública.
	 Durante la infodemia por COVID-19, la genera-
ción de información se ha incrementado exponen-
cialmente, pero la calidad de la información es alta-
mente variable y en algunos casos la información 
que se presenta es falsa, o bien se desvirtúan los 
datos científicos confiables, lo que origina desin-
formación. Los principales problemas que presenta 
la desinformación son, entre otros, que se propa-
ga sin restricciones, que no implica revisión por 
pares, no requiere verificación alguna por ningún 
profesional, y por el tipo de lenguaje que maneja 
es ideal para difundirse en las redes sociales; es 
precisamente en estos sitios en donde se autoam-
plifica, y los momentos de crisis como la pandemia 
de COVID-19 son ideales para expandir socialmente 
ideas falsas, incluyendo teorías de conspiración. 
	 La infodemia es extremadamente riesgosa ya 
que pone en cuestión la credibilidad de las institu-
ciones y los programas de salud, creando confu-
sión y desconfianza. Algunos medios de comunica-
ción han llenado sus páginas de recomendaciones 
e instrucciones sin fundamento científico, rumores, 
información manipulada y teorías de la conspira-
ción. Dentro de esta infodemia los temas que más 
polémica han generado son el origen del virus, sus 
mecanismos de transmisión, su cuadro clínico, tra-
tamiento y estadística de la epidemia.
	 En México se ha agredido al personal de salud 
a raíz de la desinformación distribuida en las redes 
sociales, además de que han circulado informa-
ciones falsas como la referente a la supuesta ex-
tracción del líquido de las rodillas de los pacientes 
con COVID, los termómetros mata-neuronas, el oxí-
metro roba-huellas, entre muchos otros rumores 

que se propagaron en las redes sociales y que 
complican el manejo de los programas de salud 
y prevención de la pandemia. 
	 Las revistas científicas se han sometido a una 
gran presión para poder publicar información sobre 
COVID-19 lo más rápido posible, liberando artículos 
que no han sido revisados por pares, lo cual puede 
convertirse en una arma de dos filos en un periodo 
en que los médicos e investigadores del mundo 
han ido aprendiendo sobre el virus y la enfermedad 
en un proceso dinámico en que el conocimiento 
se ha ido ajustando conforme se va conociendo 
más acerca del virus y sus manifestaciones clíni-
cas tan camaleónicas. El conocimiento generado 
sobre la pandemia por el sector salud y científico 
del mundo tiene repercusiones políticas en la to-
ma de decisiones de los gobiernos por lo que, en 
la carrera por publicar durante la pandemia, se 
han malinterpretado resultados o se ha llegado a 
falsas conclusiones en los estudios, y al acelerar 
el tiempo de publicación no se está cumpliendo 
con la calidad requerida en las publicaciones en 
el área de la salud. Tal es el caso de los estudios 
relativos al uso terapéutico de la hidroxicloroquina, 
medicamento que fue retirado de los protocolos de 
tratamiento para COVID después de que un grupo 
de investigadores escribió a la revista The Lancet 
señalando diversas anomalías en un artículo pre-
viamente publicado en esa revista en que se con-
cluía que los pacientes tratados con este fármaco 
tenían un mayor riesgo de morir y experimentar 
arritmias cardiacas. 
	 Entre las irregularidades señaladas estaba el 
uso de datos que parecían no legítimos obtenidos 
a través de una empresa llamada Surgisphere la 
cual, además, se negó a liberar los datos que soli-
citaba un grupo de científicos para validar el estu-
dio publicado. Algunos de los autores del trabajo 
publicado en The Lancet habían publicado otro 
artículo, también sobre COVID-19, en la revista The 
New England Journal of Medicine. Tanto esta última 
como The Lancet son tal vez las revistas más pres-
tigiosas en el área médica; ambas se retractaron de 
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las publicaciones y los autores de los artículos que 
no estaban vinculados a la empresa Surgisphere 
escribieron que “no podían dar fe de la veracidad 
de las fuentes de datos primarias”. La empresa 
Surgisphere no aceptó liberar los datos solicita-
dos argumentando que violaría la confidencialidad 
de sus clientes. Días después, la OMS reinició los 
protocolos con hidroxicloroquina.
	 Como evidencia de este exceso de informa-
ción alrededor del COVID-19, aportamos un senci-
llo ejemplo. Teniendo en cuenta que Google es la 
herramienta de búsqueda más utilizada en el mun-
do entero, empleando esa herramienta se realizó 
una búsqueda usando los términos COVID-19. Goo-
gle mostró más de 6,160 millones de resultados, y 
cuando se usó el término SARS-CoV-2 se mostraron 
133 millones de resultados. Si la búsqueda de es-
tos términos se realiza con la herramienta Google 
Académico, que es un buscador especializado en 
información proveniente del mundo de la educa-
ción y la ciencia, y cuyos resultados provienen de 
fuentes informativas verídicas y son seleccionados 
mediante un algoritmo que permite a la platafor-
ma verificar su calidad, el término COVID-19 mues-
tra 1,330,000 resultados, en tanto que el término 
SARS-CoV-2 muestra 74,200. Si esta búsqueda se 
realiza en PubMed, que es un motor de búsqueda 
que permite consultar principalmente el contenido 
de la base de datos MEDLINE, es decir, la base de 
datos de bibliografía médica más importante del 
mundo, asociada a la Biblioteca Nacional de Me-
dicina de los Estados Unidos, el término COVID-19 
muestra 77,581 resultados y el término SARS-CoV-2 
muestra 5,981.

	 Resulta interesante comparar esta búsqueda 
con la de otra enfermedad, también viral, que afec-
ta al mundo entero desde hace 30 años, el síndro-
me de inmunodeficiencia (SIDA). La cantidad de in-
formación generada en tan solo unos meses nos 
deja claro el tamaño de la infodemia que enfren-
tamos, y su impacto en términos de calidad de la 
información generada (Tabla 1).
	 La velocidad a la que se está generando la in-
formación no tiene precedente, pero la calidad de 
la información es preocupante. Usando una herra-
mienta no especializada como Google, el término 
COVID-19 muestra 30 veces más resultados que 
el término SIDA; Google Académico muestra un 
número similar de enlaces para COVID-19 y SIDA, 
y empleando un motor de búsqueda muy especia-
lizado como PubMed, el número de enlaces del 
término SIDA es 3.5 veces mayor que el término 
COVID-19. Cuando la búsqueda se realiza usando el 
nombre del virus, los enlaces mostrados por todas 

Elena Soto Vega

COVID-19 SARS-CoV-2 SIDA VIH

Google 6,160,000,000 133,000,000 202,000,000 242,000,000 

Google Académico 1,330,000 74,200 1,400,000 2,650,000 

PubMed 77,581 5,981 276,897 426,159 

Tabla 1. Número de enlaces que muestran las herramientas de búsqueda usando los términos COVID-19, SARS-CoV-2, SIDA, HIV. (Bús-
queda realizada en 14 de diciembre de 2020.)

12



las herramientas fueron muchos menos que cuando 
la búsqueda se realizó empleando el nombre de la 
enfermedad; esto tiene que ver con las personas 
que realizan la búsqueda y su nivel de conocimien-
tos y, por tanto, la calidad de lo que encuentra.

La Infodemia de la desinformación

Como se mencionó anteriormente, la desinforma-
ción en términos de ciencia, tecnología y salud no 
es exclusiva de esta pandemia; por el contrario, en 
estas áreas es común encontrar teorías del complot 
usadas muchas veces con fines políticos. Lo que sí 
es característico y único del COVID-19 es el papel 
que han tenido las redes sociales como el prin-
cipal medio de transmisión de información falsa. 
La desinformación en las redes sociales se crea 
de manera activa, se modifica y disemina en un 
proceso dinámico y único en el que se autoampli-
fica. Al mantenerse la población en cuarentena o 
aislamiento con el riesgo latente de contraer CO-

VID-19, los individuos comienzan a experimentar 
un estrés psicosocial y diversos efectos sobre la 
salud, por lo que se genera el interés en conocer 
y aprender sobre la enfermedad. La población, en 
general, no está educada para realizar búsquedas 
de calidad en Internet, y busca información usando 
herramientas básicas como Google o Yahoo, lo 
que la expone a noticias falsas, rumores, etcétera.
	 Brennen y colaboradores han clasificado el ti-
po de desinformación en tres grupos principales, 
siendo la más común la de contenido engañoso 
(29 %), que contiene alguna información verdade-
ra, pero en la que los detalles se han reformulado 
y recontextualizado de manera que se vuelven fal-
sos o engañosos. Una segunda forma de desinfor-
mación es el uso de videos o imágenes de otros 
eventos a los que se etiqueta como algo nuevo o 
diferente. Finalmente, está aquella cuyo conteni-
do es totalmente inventado. Estos autores encon-
traron, además, que los personajes que son ten-
dencia juegan un papel enorme en la difusión de 
desinformación sobre COVID-19, aunque algunas 
plataformas los han vetado por esta razón; cuando 
estos personajes públicos son políticos, se corre 

el riesgo de que su desinformación se expanda a 
través de otros medios de comunicación como la 
televisión o la radio (Brennen y cols., 2020). Tal es 
el caso del ex presidente Trump que el 23 de abril, 
en una conferencia de prensa, recomendara usar, 
ingerir o inyectar productos desinfectantes para 
prevenir el COVID. Como resultado, el Centro pa-
ra el Control de Envenenamientos de Nueva York 
recibió 100 llamadas en un solo día, cuando para 
esa fecha en un año normal llevarían únicamente 
seis llamadas por esa causa.
	 Se han realizado estudios para conocer las ca-
racterísticas de los individuos que comparten y 
consumen noticias falsas. En términos demográ-
ficos, la edad pareciera ser importante; en el caso 
del COVID-19 se encontró que el grupo de adultos 
compartía y creía menos en noticias falsas com-
parado contra los jóvenes, excepto en México, en 
donde el grupo de adultos es más susceptible de 
compartir información falsa, ya sea por ganancia 
política o por consenso social (Grinberg y cols., 
2019; Allen y cols., 2020; Guess y cols., 2019). 
	 Otro factor que se ha encontrado asociado al 
consumo de noticias falsas es la educación: aquellos 
individuos que tienen desarrollado el pensamiento 
analítico, la habilidad numérica, el pensamiento re-
flexivo contra el intuitivo, detectan mejor las noticias 
falsas y las transmiten en menor proporción (Geor-
giou y cols., 2020; Van Prooijen, 2017; Bago y cols., 
2020). Uscinski y colaboradores encontraron que 
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las personas que creen en las teorías de conspira-
ción del COVID-19 generalmente rechazan la infor-
mación que proviene de científicos, por lo que no 
respetan los lineamientos de salud establecidos pa-
ra contener la pandemia (Uscinski y cols., 2020). Va-
rios autores concuerdan con esto, y han encontrado 
como común denominador el hecho de que las 
personas o grupos que divulgan la desinformación 
tienen menor confianza en la ciencia y en los cientí-
ficos, en los periodistas, así como en los gobiernos, 
y que generalmente están ligados a una tendencia 
socialmente conservadora. Roozenbee y colabora-
dores mostraron que las personas con habilidades 
matemáticas son menos susceptibles a creer en 
la desinformación y tienen un pensamiento más 
crítico sobre lo que leen (Roozenbeek y cols., 2020).

Desinformación y sus resultados

La desinformación causa conductas anormales; 
por ejemplo, en la India un padre decidió suici-
darse al ser diagnosticado con COVID-19 para no 
contagiar a sus hijos (Wallen, 2020); o en Nigeria, 
donde se reportaron casos de sobredosis de cloro-
quina después de que en un noticiero se informara 
de la efectividad de la droga para tratar el COVID-19.

	 Los rumores en Estados Unidos sobre un cierre 
nacional hicieron que la gente entrara en pánico 
abarrotando tiendas y supermercados, compran-
do curiosamente cantidades enormes de papel de 
baño. Las imágenes en los noticieros hicieron que 
se creara una gran sensación de inseguridad. Por 
ejemplo, la cadena de televisión CNN informó, antes 
del comunicado oficial del primer ministro italiano, 
que habría un cierre total en Lombardía para conte-
ner la pandemia. Como resultado, la gente salió y 
abarrotó aeropuertos, estaciones de tren y autopis-
tas para escapar de la región, lo que echó a perder 
los planes del gobierno para contener la pandemia. 
	 En México la gente comenzó a recibir vía Whats-
App mensajes sobre apoyos gubernamentales en 
tarjetas otorgadas por la Secretaría del Bienestar 
y la Secretaría de Hacienda; en esos mensajes se 
solicitaba al destinatario enviar información per-
sonal con el supuesto fin de abrir una cuenta de 
banco que serviría para depositar los recursos. De 
esta manera se estafó a mucha gente tramitando 
créditos a su nombre. También fueron enviados 
mensajes sobre cierres totales de supermercados 
que hicieron salir a la gente a la calle, desesperada 
por comprar comida, y generaron pánico y ansie-
dad en quienes se encontraban en cuarentena.
	 La desinformación es aprovechada asimismo 
para poner en venta algunos productos que son tó-
xicos, tal es el caso del dióxido de cloro, que ya se 
vendía para “tratar” enfermedades como malaria, 
diabetes, asma, autismo o cáncer, y que durante 
la pandemia se ha comercializado como una sus-
tancia capaz de impedir la infección por el virus, 
esto a pesar de que ninguna institución de salud en 
el mundo lo reconoce como un medicamento; de 
hecho, la Food and Drug Administration (FDA) ha 
emitido un comunicado sobre los efectos adversos 
a la salud debidos a la ingesta de esta sustancia; 
no obstante, y sin tomar en cuenta la carencia de 
información con sustento científico sobre su uso 
en casos de COVID, el gobierno de La Paz, Bolivia, 
autorizó en septiembre el tratamiento de personas 
contagiadas de COVID-19 con dióxido de cloro. En 
México, esta sustancia se oferta y vende libremente 
en las redes sociales y no existen datos del número Elena Soto Vega14



de personas que la consumen, pero en el mes de 
enero de 2021 las aseguradoras han emitido un 
comunicado informando que no pagarán el trata-
miento por las complicaciones debidas al consumo 
de esta sustancia.
	 Dentro de las teorías conspiratorias, destaca la 
referente al uso de la red 5G como medio de conta-
gio del COVID-19, lo que llevó a la quema de ante-
nas en Reino Unido. O bien, que el virus fue crea-
do por Bill Gates para introducir un microchip en 
la vacuna y de esta manera controlar el mundo. 
Por otro lado, están los que proponen que es un 
virus concebido como arma biológica en un labo-
ratorio. Según un grupo de expertos norteameri-
canos que evalúan tendencias en Internet, alrede-
dor del 30 % de los estadounidenses apoyan esta 
teoría, mientras que otros prefieren aferrarse a la 
teoría de que toda la pandemia es una ficción de 
los gobiernos para robar a los ciudadanos su li-
bertad y que en el mejor de los casos se trata de 
una simple gripa (www.pewresearch.org).
	 Este tipo de fenómenos tienen impactos en 
la salud, la nutrición y, obviamente, en el aspec-
to psicosocial de las poblaciones. Todos estos 
rumores, además, reducen la legitimidad de los 
hallazgos científicos creando un estigma social 
alrededor del COVID-19, lo que compromete las 
medidas de cuarentena y aislamiento y, mucho 
más riesgoso, pone en peligro la campaña de va-
cunación mundial.

Conclusión

Los usuarios de Internet suelen buscar informa-
ción apegada a sus puntos de vista, ignorar la que 
es discordante con su ideología y formar grupos 
polarizados. Existe un gran esfuerzo por parte de 
las compañías de medios sociales y los gobiernos 
para retirar la información falsa sobre COVID-19, pe-
ro las medidas tomadas en este sentido son solo 
reacciones que ocurren cuando la información ya 
se encuentra circulando. Se debe identificar las 
fuentes de desinformación para, si no bloquearlas, 
sí marcarlas como falsas o dudosas sin caer en la 
censura, a pesar de que garantizar la libertad de 

expresión resulta muy complicado cuando de des-
información se trata. La OMS ha realizado conve-
nios con compañías de medios de comunicación 
sociales como Facebook, Google, Linkedln, Micro-
soft, Reddit, Twitter y YouTube con el fin de detectar 
la desinformación y presentar actualizaciones pro-
venientes de agencias oficiales. Para ello, algunas 
empresas han implementado ya algoritmos para 
detectar desinformación y removerla rápidamente 
de sus plataformas (Statt, 2020).
	 Las redes sociales se han convertido en un pro-
blema en plena pandemia, por lo que es imperativo 
que exista una comunicación clara de los riesgos 
para la salud pública que conlleva la desinforma-
ción. Es en las redes sociales donde los usuarios 
encuentran recetas milagrosas contra el COVID, 
venta de pruebas de diagnóstico y vacunas falsas. 
Son estas redes las que con fines políticos modi-
fican o malinterpretan los datos epidemiológicos 
creando un sentimiento de malestar en los ciuda-
danos que se encuentran en cuarentena. Estos 
rumores generan en los gobiernos presiones para 
las tomas de decisión sobre, por ejemplo, cuándo 
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lanzar la cuarentena o si se debe privilegiar a la 
economía sobre la salud. Tanto los ciudadanos 
como el gobierno, los científicos y los médicos 
deben intervenir en la discusión acerca de cómo 
se deben monitorear las plataformas con mucho 
flujo de información para poder, en todo caso, 
contrarrestar las falsas promesas y otras formas 
de alteración y abuso de la información.
	 Es importante trabajar sobre la desinformación 
por el costo en salud que puede significar en los 
momentos de crisis, sobre todo en países como 
México, que es el segundo país consumidor de 
noticias falsas detrás de Turquía, según los análi-
sis de información hechos en las redes sociales, 
y donde puede ser muy grande la influencia que 
la desinformación puede tener sobre la conducta 
y la toma de decisiones de los individuos.
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La COVID-19 ha sumado dificultades en la vida de los 
adultos mayores a nivel mundial; sin embargo, hay im-
portantes aspectos a considerar y cosas por hacer que, 
sin duda, ayudarán a mejorar su bienestar físico, social 
y emocional tan necesarios en este momento histórico.

Contextualizando la situación 

En diciembre de 2019 el mundo entero fue testigo del sur-
gimiento en China de un nuevo integrante de la familia de 
los coronavirus, este nuevo virus fue denominado (SARS-
CoV-2) ya que causa el Síndrome Respiratorio Agudo Grave 
de tipo 2, más común y sencillamente denominando enfer-
medad por coronavirus de 2019 (COVID-19) (Ruiz-Bravo y 
Jiménez-Varela, 2020), que desde entonces aqueja y no ha 
dado tregua a la población mundial. Este nuevo virus es de 
origen zoonótico, es decir, es transmitido de los animales 
a los seres humanos y ha resultado ser altamente conta-
gioso (Organización Mundial de la Salud, 2020a). Parte de 
los hallazgos que se han ido realizando por la comunidad 
médica y científica apuntan a que hay condiciones o ca-
racterísticas que hacen que algunos pacientes presenten 
una respuesta baja de defensa durante el período de la 
enfermedad, asociada a períodos prolongados de recu-
peración, a la presencia de secuelas y a altos índices de 
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mortalidad. Parte de esta población de riesgo y 
vulnerabilidad está conformada por las personas 
mayores de 60 años quienes han presentado, según 
las estadísticas mundiales, una tasa de mortalidad 
alta que aumenta conforme más avanzada es la 
edad (Organización Mundial de la Salud, 2020b; 
Daoust, 2020). Diferentes países alcanzaron índices 
de mortalidad elevados en esta población durante 
los primeros meses de la pandemia; por ejemplo, 
España reportó 63.1 % (Bonanad y cols., 2020), Es-
tados Unidos 80 % (Jecker, 2020), e Italia 83 % (Re-
muzzi y Remuzzi, 2020); en México, de acuerdo con 
los datos actualizados al 11 de diciembre de este 
año, se ha reportado un total de 113,019 defuncio-
nes de las cuales aproximadamente 69,650 (69.5 %) 
corresponden a este grupo etario (Gobierno de Mé-
xico, 2020), mostrando que los adultos mayores 
son el grupo más vulnerable en México y el mundo.

Confinamiento y distanciamiento social

La facilidad para adquirir la enfermedad encendió 
las alertas de diversas organizaciones internacio-
nales del ámbito de la salud como son la Orga-
nización Mundial de la Salud y la Organización 
Panamericana de la Salud, quienes recomendaron 
diferentes estrategias dirigidas a la población mun-
dial encaminadas hacia la prevención y la dismi-
nución de los contagios (Organización Mundial de 
la Salud, 2020b; Organización Panamericana de la 
Salud, 2020). Dos de estas recomendaciones fue-
ron la implementación del distanciamiento social 
y el confinamiento; ambas disposiciones han sido 
mecanismos clave como una forma de contención 
de la enfermedad ante el alto grado de contagios 
y la falta de medicamentos y vacunas para tratar-
la con efectividad. Los gobiernos han promovido 
que las actividades laborales y escolares se reali-
cen en los hogares para evitar las aglomeraciones 
en el transporte, oficinas y escuelas; también se 
alentó a la población a no realizar reuniones so-
ciales o familiares. Así mismo, se cerraron centros 
comerciales y lugares destinados a la diversión, 
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la cultura, el esparcimiento, las actividades depor-
tivas, entre otras, como una estrategia dirigida a 
restringir el contacto directo entre las personas 
considerando, incluso, que en caso de ser inevita-
ble la interacción cara a cara, esta debía ser a una 
distancia de por lo menos 150 centímetros entre 
persona y persona. Por otro lado, el confinamiento 
busca restringir la interacción social solicitando a 
la población permanecer en sus hogares y salir lo 
menos posible, en algunos casos tomando medi-
das relacionadas con la restricción de horarios, 
la suspensión del transporte público, el cierre de 
fronteras, entre otras medidas. La alternativa para 
realizar las actividades laborales, escolares, socia-
les y culturales, ha sido el empleo de plataformas 
digitales que permiten permanecer en contacto a 
través de llamadas y videollamadas.

Adulto mayor, distanciamiento físico 

y confinamiento 

Ser adulto mayor en tiempos de COVID-19 ha re-
presentado todo un reto pues se ha visto mermado 
en muchos aspectos el día a día de las personas. 
Poco tiempo después del inicio de la pandemia, al 
surgir las cifras de los fallecimientos y la cantidad 
de infectados, los adultos mayores fueron reporta-
dos como parte de la población con mayor vulne-
rabilidad a los efectos y secuelas más graves de la 
enfermedad. Esto, en parte como consecuencia de 18



antes de la pandemia, así como el desplazamiento 
exterior, su independencia y la posibilidad de rea-
lizar algún tipo de ejercicio han disminuido. Se ha 
incrementado el estrés ante el temor de que ellos 
mismos o sus familiares contraigan la enfermedad; 
así mismo, la puesta en práctica de las medidas 
preventivas como el constante lavado de manos, el 
uso de caretas y cubrebocas, la implementación del 
“estornudo de etiqueta” que es toser o estornudar 
en la parte interna del brazo, entre otras medidas, 
han generado un constante estado de alerta que ha 
incrementado sus niveles de ansiedad. La dificul-
tad para realizar ejercicio físico ha provocado una 
disminución del control de sus enfermedades para 
el que, aunado al consumo de medicamentos, se 
les recomienda mantener cierto grado de actividad 
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las posibles enfermedades crónico-degenerativas 
frecuentemente observadas en esta población y 
que suelen ser, por sí mismas, causas de disca-
pacidad, dependencia y deterioro físico y cogni-
tivo acelerado. Al ser una población vulnerable, 
los adultos mayores están más involucrados con 
las medidas de confinamiento y distanciamiento 
social, muchas de las veces por voluntad propia 
y otras por imposición de sus familiares, quienes 
intentan protegerlos y mantenerlos saludables.
	 Desafortunadamente, antes de la pandemia mu-
chos de ellos ya se enfrentaban a diversas situacio-
nes poco favorables en su vida cotidiana, la mayoría 
relacionadas con aspectos sociales y de salud físi-
ca y mental. Asociado a esto, el confinamiento y el 
distanciamiento físico han provocado un deterioro 
más pronunciado, ya que la interacción social, la 
realización de actividades que les eran habituales 19



física que ayude a mantener los niveles de norma-
lidad de la glucosa, el colesterol, los triglicéridos, 
la tensión arterial, fortalecer su sistema inmunoló-
gico, y de paso, ayudar a controlar o a disminuir el 
peso corporal, que es importante para favorecer 
el mantenimiento de la salud. La falta de actividad 
y ejercicio físico, así como el aumento del seden-
tarismo, además de los problemas de salud física 
y el descontrol en la atención y el tratamiento de 
sus enfermedades han incrementado los índices 
de depresión en esta población.
	 El distanciamiento social ha generado que los 
adultos mayores tengan menos contacto físico con 
otras personas, hoy en día está contraindicado ver-
se y reunirse con hijos, nietos, hermanos o amigos 
que no hace mucho tiempo les proporcionaban de 

forma directa y frecuente atención, cariño, conten-
ción, diálogo y emociones positivas. Han tenido que 
buscarse nuevas formas para mantener el contac-
to a través de llamadas telefónicas y plataformas 
digitales que permiten enviar mensajes de texto y 
realizar videollamadas; sin embargo, se necesitan 
a) recursos económicos para pagar equipos de te-
lefonía o de cómputo, además de la renta del ser-
vicio de Internet, y b) conocimiento y familiaridad 
con las plataformas, las aplicaciones y el uso de 
los equipos; ambos son requisitos de difícil acceso 
para los adultos mayores que, según datos de la 
Encuesta Nacional de la Dinámica Demográfica del 
2018 reportada por el INEGI, se contaban en 15.4 
millones, es decir, el 12.3 % de la población total 
tenía para entonces 60 años o más; de esa pobla-
ción, aproximadamente 6 millones (38.9 %) recibían 
una pensión estable tras haber cotizado para el Ana Luisa Lino González y Bernarda Téllez Alanís20



ISSSTE o el IMSS (Instituto Nacional de Estadísti-
ca y Geografía, 2019). Por otra parte, a través de 
la Secretaría de Bienestar creada por el Gobierno 
Federal, todas las personas mayores a partir de 
los 68 años cumplidos tienen derecho a inscribirse 
al Programa de Pensión Universal para Personas 
Adultas Mayores y recibir un apoyo bimestral de 
2,550 pesos; se estima que en la actualidad 8 mi-
llones 592 mil 492 (55.8 %) adultos mayores obtie-
nen este beneficio (Gobierno de México, 2019a). 
El tener acceso a este ingreso o apoyo económico 
de alguna manera les facilita cubrir sus necesida-
des básicas, pero ¿les permite pagar un servicio 
de Internet y comprar un dispositivo? y ¿cuál es la 
situación del resto de los adultos mayores que no 
cuentan con un ingreso fijo?, ¿quedan excluidos 
del acceso a la tecnología?
	 Considerando datos de la Encuesta Nacional 
sobre Disponibilidad y Uso de Tecnología de la In-
formación en los Hogares del 2018 reportada por el 
INEGI, se refiere que el uso de la computadora, 
el Internet y la telefonía se incrementó en ese año 
en la población de 55 años y más; se encontró 
que 3.3 millones refirieron usar un equipo de cóm-
puto, 6 millones tener Internet en su domicilio y 
12.1 millones usar telefonía celular. Sin embargo, 
a pesar de que esta población ha empezado a in-
teresarse por aprender e incorporar este tipo de 
tecnología en su vida cotidiana, es aún insuficiente; 
así mismo, se reporta que entre el 60 % y 70 % de 

los usuarios se concentraron principalmente en 
10 entidades federativas, es decir, el 31.25 %, entre 
las que se encuentran Ciudad de México, Estado 
de México, Jalisco, Veracruz, Nuevo León, Baja 
California, Guanajuato, Chihuahua, Tamaulipas y 
Puebla para computadora y telefonía celular, y So-
nora para Internet (Gobierno de México, 2019b). A 
este respecto valdría la pena que organizaciones 
no gubernamentales y gubernamentales, como 
es el caso del Instituto Nacional de las Personas 
Adultas Mayores, desarrollaran y difundieran cur-
sos o capacitaciones, y promovieran el trabajo con 
voluntarios con la finalidad de favorecer el apren-
dizaje del uso de dispositivos, así como el acceso 
y manejo del Internet.

Conclusiones

¿Qué hacer ante este panorama? Es una realidad 
que se desconoce por cuánto tiempo se prolongará 
esta situación, por lo que es importante empezar 
a implementar estrategias que provean de herra-
mientas para enfrentarla a los adultos mayores, 
buscando ante todo la preservación de la salud 
física y mental, así como el mantenimiento de re-
des de apoyo social positivas. No hay duda de 
que, por el momento, es importante continuar con 
las recomendaciones de confinamiento, distancia-
miento físico y medidas de prevención; también 
es importante evitar permanecer mucho tiempo 
sentado o acostado y empezar a incrementar la 
movilidad, ya sea con actividades que no requieren 
de un esfuerzo físico importante, como son las 
actividades de limpieza o mantenimiento del hogar, 
y definitivamente incrementar la actividad física, 
como caminatas en el interior del domicilio con una 
duración mínima de 10 minutos consecutivos, ejer-
cicios de fuerza y flexibilidad, para lo cual pueden 
recurrir a información publicada por especialistas, 
instituciones y organizaciones nacionales e inter-
nacionales disponibles en Internet. El ejercicio y la 
actividad física son necesarios y fundamentales, 
ya que tendrán un efecto positivo tanto en la salud 
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física como en la mental al disminuir los niveles de 
depresión y ansiedad. 
	 En lo que respecta a las redes de apoyo social, 
se debe procurar que las interacciones y el contacto, 
aunque sea a distancia, sean positivos y saludables 
para el adulto mayor, es decir, evitar el maltrato, el 
descuido, y favorecer la cercanía aun a la distancia y 
de forma empática, amable y cálida. Por otra parte, 
es fundamental, que tengan acceso a capacitación 
ya sea por parte de sus familiares o por medio de 
cursos o tutoriales vía electrónica, que les propor-
cionen herramientas y habilidades para el uso de 
tecnologías que les permitan seguir en contacto 
con amigos y familiares, e incluso, tener acceso a 
terapia o apoyo psicológico por videollamada o vía 
telefónica y, por último, privilegiar una alimentación 
saludable que favorezca el fortalecimiento del sis-
tema inmunológico, empezando por una adecuada 
hidratación, horarios de alimentación establecidos, 
consumo variado y diverso de alimentos como fru-
tas, verduras, leguminosas (frijoles, lentejas, habas 
y garbanzos), alimentos de origen animal (huevo, 
carne, pescado y productos lácteos), oleaginosas 
(nueces y semillas), consumir diariamente antioxi-
dantes como vitamina C (naranja, guayaba o mango), 
vitamina E (almendras), licopeno (guayabas y jito-
mates), vitamina D (exposición solar diaria durante 
15 minutos, consumo de champiñones, sardinas 
y aceite de hígado de bacalao), evitar azúcares, 
alimentos enlatados o ultraprocesados, consumir 
grasas saludables (salmón, aguacate, aceite de 
oliva, nueces y cacahuates) e incrementar el con-
sumo de té verde o infusiones como la manzanilla 
como lo recomiendan los nutriólogos. Sin duda, 
considerar estos aspectos favorecerá por mucho 
la salud y la calidad de vida de los adultos mayores 
en estos tiempos en el que el COVID-19 ha llegado 
para cambiar nuestra forma de enfrentar y resolver 
el día a día en nuestras vidas.
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La enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) es cau-
sada por un nuevo coronavirus identificado en Wuhan, 
Hubei, China, en diciembre de 2019. El SARS-CoV-2 es 
un virus envuelto, no segmentado, con ARN monocate-
nario positivo, cubierto por una corona de espículas en 
su superficie, su diámetro es de 65-125 nm. Se ha pro-
puesto que los murciélagos son el reservorio del virus 
ya que el genoma del SARS-CoV-2 comparte el 96.2 % 

de la secuencia con el CoV-RaTG13 identificado en estos 
animales. La principal característica del SARS-CoV-2 es 
la glicoproteína S necesaria para entrar en las células del 
huésped a través de su unión con el receptor de super-
ficie de la enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE2) 
(Angeletti y cols., 2020). Otras proteínas usadas por el 
virus para infectar células son el receptor de serina pro-
teasa transmembranal (TMPRSS2), el receptor del ácido 
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siálico, el receptor de catepsina B y L, la proteasa 
de unión a la membrana TACE, entre otros (Sardu 
C y cols., 2020; Danser y cols., 2020).
	 La infección se transmite a través de la inhalación 
de gotículas generadas por tos, estornudos o mien-
tras se habla o tocan superficies contaminadas y 
posteriormente se tocan ojos, nariz y boca (Shinghal, 
2020). Los síntomas de COVID-19 aparecen después 
de un periodo de incubación de aproximadamente 
5.2 días (Li y cols., 2020). Las principales manifesta-
ciones clínicas son fiebre, fatiga, tos seca, dolor de 
cabeza, hemoptisis, diarrea, disnea, y en casos se-
veros neumonía, síndrome respiratorio agudo, falla 
renal entre otras características que describiremos 
en este trabajo. En el 2.2 % de los casos la infec-
ción por SARS-CoV-2 es letal (Huang y cols., 2020).

Inmunidad durante COVID-19

La respuesta inmune al SARS-CoV-2 es mediada por 
citocinas proinflamatorias como las interleucinas -1, 
-2, -6, -7, -8, -9, -10, el factor estimulante de colonias 
de granulocitos (G-CSF), la proteína 10 inducida por 
interferón (IP-10), la proteína quimiotáctica de mono-
citos-1 (MCP-1), la proteína inflamatoria de macrófa-
gos-1 (MCP-1) y el factor de necrosis tumoral-alpha 
(TNF-a). La liberación de estas citocinas es lo que se 
ha denominado tormenta de citocinas o síndrome de 

liberación de citocinas, que induce un síndrome 
de estrés respiratorio agudo conocido comúnmente 
por sus siglas en inglés como ARDS, falla general 
orgánica y la muerte (Rothan y cols., 2020). 
	 Los pacientes con COVID-19 presentan otros 
marcadores inflamatorios en el suero como proteína 
C reactiva, ferritina y dímero-D. Durante la infección 
los pacientes desarrollan una respuesta inmune no 
controlada asociada con la hiperactivación de ma-
crófagos y monocitos; después de esta respuesta 
inicial los pacientes muestran un incremento en el 
número total de neutrófilos y citocinas proinflama-
torias, y una disminución en la cuenta total de linfo-
citos (Qin y col, 2020). En pacientes con enfermedad 
severa se reportan niveles elevados de Interleuci-
na-6, por lo que se ha propuesto como un biomar-
cador predictivo de la severidad de la enfermedad. 
	 La afectación pulmonar caracterizada por daño 
alveolar difuso, apoptosis epitelial y endotelial, coa-
gulación descontrolada, fibrosis y fibrinolisis pul-
monar se asocia con la liberación descontrolada 
de citocinas proinflamatorias (Channappanavar y 
cols., 2017). El SARS-CoV-2 evade los receptores de 
la inmunidad innata de reconocimiento de patrones 
(RRPs) y además antagoniza la respuesta del inter-
ferón tipo I, induciendo una vesícula de membrana 
doble carente de patrones moleculares asociados 
a patógenos (PAMPs) y, además, tiene una capu-
cha que cubre al ARNm; estos son los mecanismos 
de escape desarrollados por el virus para evadir el Elena Soto Vega et al

Proteína viral Función viral 

nsp 1 Inhibición de INF a través del bloqueo de la maquinaria translacional del huésped.

nsp 14 Inicia la formación de la capucha para mimetizar el ARN del huésped. 

nsp 16 Modifica la capucha viral para evitar el reconocimiento de PRRs. 

nsp 3 Inhibición de INF y escisión de poliproteína viral.

PLpro y macrodominios Antagoniza respuesta de INF.

DUB (enzima desubiquitinizante) Antagoniza respuesta de INF.

ORF3b Antagoniza la señalización de INF y causa inhibición de la cascada de activación de las células 
efectoras por erradicación e inhibición de la replicación viral.

ORF6 Inhibe la vía de señalización de JAK-STAT bloqueando el factor de transcripción STAT1.

Tabla 1. Proteínas de coronavirus involucradas en el escape de la respuesta inmunológica del virus.
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reconocimiento por el sistema inmune (Liu y cols., 
2016). El SARS-CoV-2 tiene ocho proteínas capa-
ces de evadir la respuesta inmune, bloqueando la 
respuesta del interferón (Indwiani, 2020) (Tabla 1). 
	 Las células dendríticas y los macrófagos res-
ponden al virus liberando Interferón-1 y otras ci-
tocinas inflamatorias, esto atrae a monocitos, ma-
crófagos, neutrófilos, células dendríticas y células 
asesinas naturales amplificando la respuesta in-
mune innata, produciendo así un círculo vicioso 
dirigido por las citocinas liberadas por la respues-
ta inmune. Las autopsias realizadas a pacientes 
con COVID-19 muestran que los neutrófilos liberan 
trampas extracelulares (NETs) contribuyendo a la 
falla de órganos y la muerte (Fox y cols., 2020). Las 
NETs están compuestas de redes extracelulares de 
cromatina, proteínas microbicidas y enzimas oxi-
dativas; estas NETs producen como daño colate-
ral la estimulación de la respuesta inflamatoria que 
destruye el tejido alrededor de la NET, facilitando 
la microtrombosis y el daño al órgano (Barnes y 
cols., 2020). Los niveles de las NETs en sangre co-
rrelacionan con la severidad de la enfermedad y 
la mortalidad. En líquido broncoalveolar se detec-
taron niveles elevados de histonas extracelulares 
en pacientes con ARDS. Zuo y colaboradores re-
portaron niveles elevados de ADN libre, ADN-mie-
loperoxidasa e histonas citrulinadas H3 en el sue-
ro de pacientes con COVID-19 (Zuo y cols., 2020).

Manifestaciones respiratorias en COVID-19

La manifestación respiratoria es la principal carac-
terística de la enfermedad. Las manifestaciones 
respiratorias prevalentes son tos seca y disnea 
(Rodríguez-Morales y cols., 2020). Durante la in-
fección severa hay dolor torácico y disnea, consi-
derándose ambos como factores de riesgo para 
neumonía crítica. El dolor torácico puede deberse 
al proceso inflamatorio de la pleura debido al com-
promiso periférico del parénquima pulmonar, aun 
en ausencia de derrame pleural (Wang y cols., 
2020). Los síntomas respiratorios menos comunes 
son congestión conjuntival, rinorrea, congestión 
nasal, dolor de garganta, producción de esputo, 

hemoptisis y dolor torácico (Ding y cols., 2020). 
La disnea es el síntoma cardinal de severidad y 
es un dato de alarma en el momento de la eva-
luación clínica. Este síntoma se refiere a la con-
ciencia subjetiva del individuo de dificultad para 
respirar. Sin embargo, el síndrome de insuficiencia 
respiratoria aguda (SIRA) es la principal compli-
cación y causa de mortalidad entre los pacientes 
(Wang y cols., 2020). El embolismo pulmonar es 
común en la neumonía grave asociada con el sín-
drome de liberación de citocinas; se asocia con 
hipoxemia refractaria, taquicardia e hipotensión, ya 
que puede conducir a disfunción ventricular dere-
cha y fenómenos tromboembólicos (Ioan y cols., 
2020). Algunos informes han mostrado trombosis 
vascular pulmonar por microangiopatía trombóti-
ca, incluso en pacientes que fueron tratados con 
tromboprofilaxis (Valente-Acosta y cols., 2020).
	 En enfermedad grave, los alvéolos pulmonares 
están completamente llenos de contenido inflama-
torio y exudativo, produciéndose una bronquitis ne-
crotizante y daño alveolar difuso. Los hallazgos his-
topatológicos en la fase temprana de enfermedad 
muestran daño alveolar difuso con edema alveo-
lar, exudados proteínicos, congestión capilar, infil-
tración mononuclear irregular, grupos focales de 
fibrina mezclados con células gigantes multinuclea-
das, e hiperplasia epitelial alveolar reactiva. En la 
autopsia se observa una apariencia bronceada de 
los pulmones, lesiones en parches de color blanco 
grisáceo y una gran cantidad de desbordamiento de 
líquido viscoso blanco grisáceo (Tian y cols., 2020).
	 El SARS-CoV-2 infecta los neumocitos tipo II a 
través del receptor ACE2 que es muy abundante 
en el pulmón. Los pacientes con obesidad pare-
cen tener mayores concentraciones de ACE2 en el 
epitelio alveolar y quizás por eso presentan mayor 
severidad de la enfermedad (Zhou y col, 2020).

CARDS

CARDS es un síndrome de insuficiencia respiratoria 
aguda asociado a COVID (CARDS). La característica 
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principal de este síndrome atípico es la disociación 
entre la mecánica pulmonar relativamente conser-
vada y la gravedad de la hipoxemia (Gattinoni y 
cols., 2020).
	 El centro respiratorio del sistema nervioso cen-
tral tiene una respuesta normal a la hipoxemia y 
aumenta la tasa de ventilación, principalmente al 
incrementar el volumen corriente y esto se asocia 
con una presión inspiratoria intratorácica negativa 
que permite mayor expansión pulmonar. En las pri-
meras fases de la enfermedad factores indetermi-
nados (hipoxemia, infección y quizás la presencia 
del virus en el sistema nervioso central) sobreesti-
mulan el centro respiratorio, lo cual conduce a un 
volumen corriente más amplio y a un aumento de 
la permeabilidad pulmonar debido a la inflamación, 
produciendo una lesión pulmonar. La distensibili-
dad casi normal que estos pacientes presentan al 
inicio explica por qué presentan una oxigenación 
muy pobre, pero sin disnea, fenómeno común-
mente conocido como “hipoxemia feliz”. El CARDS 
puede originarse por el lado ventilatorio o vascular 
del alvéolo; la matriz extracelular desarrolla cé-
lulas epiteliales y endoteliales que contribuyen a 
la liberación de citocinas para un mayor recluta-
miento de células inflamatorias y mayor permea-
bilidad vascular que culmina en edema. No evitar 
la sobrecarga de líquidos o reducir las demandas 

de gasto cardíaco, son decisiones médicas que 
pueden eventualmente producir daño iatrogénico 
e insuficiencia multiorgánica incluso en pacientes 
jóvenes o sin comorbilidades (Marini y cols., 2020).

Manifestaciones endócrinas

La similitud de SARS-CoV-2 a otros coronavirus y 
la expresión del receptor de ACE2 en las glándu-
las endócrinas sugiere que SARS-CoV-2 pudiera 
influenciar en ciertas glándulas. Los pacientes dia-
béticos con SARS-CoV-2 tienen un mayor riesgo de 
mortalidad, de ingreso a la Unidad de Cuidados 
Intensivos (UCI) y de desarrollar complicaciones 
como síndrome de estrés respiratorio agudo, le-
sión renal aguda, lesión cardiaca, choque e in-
fecciones secundarias. Los pacientes diabéticos 
normalmente tienen una respuesta inmune daña-
da (disminución en los niveles de TNF-alfa, Inter-
leucina-1, Interleucina-6, quimiotaxis, fagocitosis, 
actividad de células asesinas naturales y defectos 
en el complemento); estos cambios permiten una 
mayor y más amplia replicación del virus, que pue-
de explicar por qué los pacientes diabéticos tienen 
peores pronósticos y mayor riesgo de infección 
secundaria (Puid-Domingo y cols., 2020). Además 
de que estos pacientes reciben tratamientos con 
inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina (IECA), bloqueadores del receptor 1 de an-
giotensina 2 (ARA2) y tiazolidinedionas, fármacos Elena Soto Vega et al26



que incrementan la expresión celular del receptor 
ACE2, por lo que algunos autores proponen que es-
to puede estar relacionado con el mal pronóstico. 
Sin embargo, nada de ello justifica que se cambie 
el tratamiento farmacológico durante la pandemia 
de COVID-19 (Bassendine y cols., 2020).
	 Algunos estudios han propuesto que la infección 
de SARS-CoV-2 puede inducir diabetes tipo 1 (T1D). 
Además, se ha reportado una asociación entre ce-
toacidosis o cetosis espontánea relacionada con 
la infección por SARS-CoV-2 (Yang y cols., 2020).

Manifestaciones neurológicas

Las neuronas y algunas células gliales expresan 
receptores ACE2 en su superficie; sin embargo, no 
se sabe cómo el SARS-CoV-2 produce síntomas 
en el sistema nervioso central (SNC). Existen tres 
teorías que intentan explicar este fenómeno. La 
primera propone una diseminación hematógena 
a través de la circulación cerebral secundaria a 
la respuesta inflamatoria sistémica inducida por 
el virus que produce ruptura de la barrera hema-
toencefálica, permitiendo el paso de mediadores 
de la inflamación que inducen procesos neuroin-
flamatorios. La segunda teoría propone que SARS-
CoV-2 ataca al SNC entrando al bulbo olfatorio a 
través de la lámina cribosa del hueso etmoides. La 
tercera propone que el virus ataca, en primera ins-
tancia, un nervio periférico y posteriormente viaja 

por transporte axonal retrógrado hasta infectar al 
SNC; una vez que el virus ha entrado al encéfalo 
es capaz de viajar a través de las neuronas del rafe 
dorsal o por vía hematógena hasta el tallo cerebral 
(De Felice y cols., 2020). 
	 Es importante mencionar que los receptores 
ACE2 se expresan mayormente en el tallo cere-
bral, aunque otros coronavirus afectan el control 
respiratorio al infectar el centro cardiorrespiratorio 
en el bulbo raquídeo. Tanto SARS-CoV como MERS 
pueden inducir apoptosis de las neuronas del cen-
tro cardiorrespiratorio, por lo que es probable que 
SARS-CoV-2 también pueda inducir apoptosis en 
este grupo de neuronas, relacionándose con la 
falla respiratoria y la muerte de algunos pacientes. 
Los oligodendrocitos expresan dos tipos de recep-
tores relacionados con SARS-CoV-2: ACE2 y TMPR-

SS2, los cuales parecen estar relacionados con el 
desarrollo de encefalitis (Needham y cols., 2020).
	 Aproximadamente el 36 % de los pacientes diag-
nosticados con COVID-19 presentan síntomas neu-
rológicos como cefalea (cuando se presenta de 
manera aislada se asocia a mecanismos sistémi-
cos y no a invasión del SNC), ataxia, enfermedad 
cerebrovascular, convulsiones, anosmia, ageusia, 
neuropatía periférica, miopatía, alteración del esta-
do de conciencia, síndrome disejecutivo, síndrome 
de neurona motora superior e hiperreflexia. Estas 
manifestaciones son más comunes en pacientes 
con cuadros severos de COVID-19 y en adultos ma-
yores. Las crisis y el estado convulsivos pueden 
originarse por hipoxia, falla multiorgánica o des-
órdenes hidroelectrolíticos (Orsini y cols., 2020). 
	 Se han reportado casos de evento vascular ce-
rebral (EVC) en pacientes con SARS-CoV-2. Los 
síntomas que se presentan con mayor frecuencia 
antes de un EVC son tos, fiebre, disartria, debili-
dad y entumecimiento de la mitad del cuerpo. Las 
arterias más afectadas son la carótida común en 
su bifurcación, carótida interna y cerebral media. 
En pacientes asintomáticos se han reportado pe-
queños EVC de tipo isquémico. También se ha re-
portado trombosis de senos venosos y hemorragia 
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cerebral (Ng Kee Kwong y cols., 2020). Se han re-
portado casos de encefalopatía necrotizante aso-
ciada a SARS-CoV-2, pero no se ha podido aislar 
el virus en líquido cerebroespinal; en estos casos, 
las imágenes de resonancia magnética muestran 
cambios en tálamo, región subinsular y lóbulos 
temporales (Poyiadii y cols., 2020; Román y cols., 
2020). Algunas imágenes de resonancia magnéti-
ca de pacientes con COVID-19 y anosmia han re-
portado hiperintensidad del giro recto y el bulbo 
olfatorio; estos reportes apoyan la idea de que el 
SARS-CoV-2 llega al SNC a través del bulbo olfa-
torio (Politi y cols., 2020).

Manifestaciones genitourinarias

El receptor ACE2 se expresa en el tracto urinario 
(riñones y vejiga); a pesar de esto se han reportado 
pocos efectos asociados a la infección por CO-

VID-19. La presencia del virus en el tracto urinario 
ha sido un hallazgo poco frecuente, por lo que la 
trasmisión por esta vía es poco probable.
	 Los pacientes con COVID-19 pueden presentar 
proteinuria, hematuria y daño renal. Estos cam-
bios en la orina pueden asociarse con hallazgos 
histopatológicos como desprendimiento del borde 
luminal, microtrombos, necrosis tubular y fibrosis. 
La proteína N del SARS-CoV-2 se ha identificado en 

las células epiteliales y endoteliales del túbulo renal 
contorneado (Sun y cols., 2020). 
	 El 13 % de los pacientes en la UCI con COVID-19 
desarrolla una falla renal aguda con incrementos 
importantes en creatinina, urea, disminución glo-
merular pero sin alcanzar los criterios establecidos 
para determinar que exista una falla renal aguda. 
Se ha propuesto que el daño renal desarrollado 
durante la fase aguda es debido a la hipoxemia 
renal causada por la inflamación pulmonar, pero 
algunos autores también proponen que este daño 
puede estar asociado con una infección directa a 
las nefronas, o bien al depósito de complejos in-
munes con antígenos virales. La función renal de 
la mayoría de los pacientes regresa a la normalidad 
después de resolver la infección por COVID-19. Es 
necesario estar atento a la función renal durante la 
infección con SARS-CoV-2 para la detección opor-
tuna de daño (Ronco y cols., 2020).
	 El receptor ACE2 se expresa en las células de 
Leyding y en los túbulos seminíferos; ocasional-
mente los pacientes con COVID-19 manifiestan ma-
lestar en el escroto. Existen algunos reportes de 
virus de SARS-CoV-2 aislado en semen, pero la 
transmisión sexual no se ha comprobado aún y 
parece poco probable (Pan y cols., 2020).
	 El receptor TMPRSS2, regulado por el recep-
tor de andrógenos, es importante en la infección 
por coronavirus. Esto podría explicar las diferen-
cias en tasa de infección y severidad de la infec-
ción asociadas al género (McCoy y cols., 2020). 
Si esto se demostrara, las terapias antiandrogéni-
cas o los inhibidores de la 5-alpha reductasa, usa-
das en cáncer de próstata e hiperplasia prostáti-
ca benigna, podrían emplearse como tratamiento 
para COVID-19. Montopoli y colaboradores (2020) 
mostraron que los pacientes que reciben terapia 
antiandrogénica presentaron menor riesgo de de-
sarrollar una enfermedad grave por COVID-19. En 
los hombres mayores, que fisiológicamente tienen 
una deficiencia androgénica, la mortalidad podría 
estar relacionada con comorbilidades como la hi-
pertensión, diabetes, enfermedades cardiovascu-
lares, o bien enfermedades respiratorias crónicas, 
así como al proceso de inmunosenescencia.Elena Soto Vega et al28



Manifestaciones en el embarazo

En las mujeres el receptor ACE2 se encuentra en 
ovarios, útero, vagina, placenta. El embarazo por 
sí solo predispone al desarrollo de neumonía debi-
do a una disminución en el volumen ventilatorio y 
al incremento en el diámetro transverso de la caja 
torácica debido a la elevación del diafragma; en la 
mayoría de los casos reportados hasta el momento 
las embarazadas cursan asintomáticas o con en-
fermedad moderada, debido probablemente al es-
tado inmunotolerante que se desarrolla en el em-
barazo. Hasta ahora el efecto adverso reportado 
en el embarazo es parto pretérmino antes de la se-
mana 37 en el 42 % de los casos y muerte perinatal 
en el 7 % (Di Mascio y cols., 2020). 
	 Existen pocos casos de COVID-19 grave en 
embarazadas y no hay evidencia de transmisión 
intrauterina o transplacentaria, ni se ha aislado 
SARS-CoV-2 de líquido amniótico, cordón umbili-
cal, vagina, leche materna o de la garganta de los 
recién nacidos. Existen reportes excepcionales de 

recién nacidos con COVID-19 que han presentado 
una enfermedad moderada con pocas necesidades 
ventilatorias y han tenido un desarrollo favorable; 
lo más probable es que estos casos se infectaran 
después del nacimiento y no de manera vertical 
(Alzamora y cols., 2020).

Manifestaciones gastrointestinales

El receptor de ACE2 se expresa en las células epi-
teliales del intestino delgado (enterocitos absor-
bentes y de la cripta), en las células del epitelio 
esofágico y en enterocitos del colon. Existe una 
gran discusión sobre la transmisión fecal-oral de-
bido a la presentación de diversos síntomas gas-
trointestinales y hepáticos asociados a la infección 
por SARS-CoV-2. Se ha identificado la presencia 
de ARN de SARS-CoV-2 en muestras de heces de 
pacientes infectados aun cuando las muestras res-
piratorias han sido negativas (Tian y col, 2020). 

Manifestaciones clínicas y patofisiología del COVID-19... 29



	 La detección positiva del ARN viral a partir de 
heces sugiere que los viriones infecciosos son se-
cretados por las células gastrointestinales infecta-
das y es otro sitio de replicación viral (Xiao y cols., 
2020). Un metaanálisis de 11 estudios sobre carga 
viral en heces mostró que el 48.1 % de los pacientes 
tenía ARN viral detectable en heces durante el curso 
de su enfermedad, y que 70.3 % de los pacientes 
tuvieron positividad de ARN viral en heces sin tener 
positividad en muestras respiratorias. La proporción 
de pacientes con ARN viral detectable en heces 
fue mayor en pacientes que tuvieron manifesta-
ciones gastrointestinales (Cheung y cols., 2020). 
	 Las manifestaciones gastrointestinales incluyen 
cuatro síntomas: anorexia, diarrea, náusea/vómito 
y dolor abdominal. La infección por COVID-19 incre-
menta la permeabilidad de la pared gastrointesti-
nal hacia agentes patógenos, por lo tanto, una vez 
que el virus infecta a los enterocitos, se producirá 
malabsorción (Gu y cols., 2020). Además, pudiera 
existir una lesión directa en el sistema gastrointesti-
nal debido a la respuesta inflamatoria. Las citocinas 
de Th1 y Th2 causan hipo e hipercontractibilidad del 
músculo liso intestinal inflamado a través de la re-
gulación de los canales de calcio tipo L y la estimu-
lación de los receptores acoplados a proteínas G.

Manifestaciones cardiovasculares

El receptor de ACE2 está presente en niveles más 
elevados en pacientes con hipertensión, insuficiencia 
cardíaca congestiva y aterosclerosis, lo que confiere 
mayor vulnerabilidad a ciertos grupos de pacientes 
(Clerkin y cols., 2020). Las enfermedades cardio-
vasculares y la hipertensión arterial preexistente se 
relacionan con tasas de mortalidad más altas en la 
infección con COVID-19 (Klok y cols., 2020).
	 En China, alrededor del 12 % de los pacientes 
sin enfermedades cardiovasculares previas mostró 
niveles elevados de troponina o sufrió un paro car-
díaco en el curso de la infección; la troponina I de 
alta sensibilidad estaba elevada en el 46 % de los pa-
cientes que fallecieron, en tanto que ese incremento 

solo fue observado en el 1 % de los pacientes que 
no murieron; esta situación se presentó al 4º día 
de inicio de los síntomas y continuó aumentando 
hasta la muerte. La elevación de esta enzima puede 
servir como un marcador de mal pronóstico para 
pacientes hospitalizados con o sin enfermedad 
cardiovascular previa; sin embargo, los niveles de 
troponina pueden estar elevados en pacientes con 
insuficiencia renal, una entidad reportada en la in-
fección por COVID-19 (Clerkin y cols., 2020). También 
se han reportado alteraciones electrocardiográficas 
y ecocardiográficas en pacientes previamente sa-
nos; estos cambios se asocian a un peor pronóstico 
de la enfermedad. La elevación en el segmento ST 
pareciera ser fundamental en el ingreso a la UCI ya 
que el 22 % de los pacientes ingresados en China 
presentaban cambios en el segmento ST, mientras 
que solo los presentaba el 2 % de los que no entra-
ron a UCI (p < 0.0001) (Driggin y cols., 2020).
	 La creatina quinasa-MB (CK-MB) se ha encon-
trado aumentada en pacientes que requirieron UCI 
respecto de los que no la requirieron (18 UI/L con-
tra 14 UI/L, p < 0.001). El mecanismo de la lesión 
miocárdica aún se desconoce enteramente. Al-
gunos autores han propuesto que la inflamación 
sistémica es una causa de problemas cardíacos 
y no el efecto directo del virus sobre el corazón, 
mientras que otros autores sugieren que el virus 
puede causar el daño al interactuar directamente 
con ACE2 en el corazón (Clerkin y cols., 2020).
	 En pacientes con COVID-19 se han reportado 
arritmias (fibrilación auricular, taquicardia ventri-
cular, bloqueo de la conducción y fibrilación ven-
tricular). Otros hallazgos son manifestaciones que 
simulan un síndrome coronario agudo en el elec-
trocardiograma (ECG), incluyendo inversión de la 
onda T, anomalías inespecíficas de la onda T y del 
segmento ST y desviaciones en el segmento PR 
y ST, ya sea depresión o elevación; sin embargo, 
los cambios en el ECG fueron causados por infla-
mación del miocardio. Por tanto, se recomienda 
diferenciar un síndrome coronario agudo de otra 
entidad relacionada con la infección por COVID-19, 
como la miocarditis (Long y cols., 2020). También 
se ha reportado tromboembolismo venoso además Elena Soto Vega et al30



de que niveles elevados de dímero D se asocian 
con una tasa de mortalidad mayor; esta compli-
cación puede ocurrir como consecuencia de lar-
gos períodos de postración, lo que es común en 
pacientes críticos e intubados. El 7 % de los pa-
cientes que murieron por COVID-19 presentaban 
miocarditis. Se encontró miocarditis fulminante en 
pacientes con una carga viral alta (Driggin y cols., 
2020). Finalmente, la insuficiencia cardíaca se ha 
observado en alrededor del 20 % de los pacientes 
con COVID-19 severo (Zhou y cols., 2020).

Manifestaciones dermatológicas

Las manifestaciones dermatológicas son efectos 
bien conocidos causados por los virus. Hay infor-
mes sobre lesiones dermatológicas causadas por 
COVID-19 en todo el mundo. Dentro de las mani-
festaciones más comunes se encuentran exante-
ma eritematoso, urticaria generalizada y vesícu-
las similares a la varicela. El tórax es la región más 
afectada y aparentemente no hay correlación con 
la severidad de la enfermedad y las lesiones en la 

piel se han reportado durante la infección y pos-
terior a esta (Guan y col, 2020., Recalcati, 2020).
	 Galván Casas y colaboradores (2020) descri-
bieron 5 patrones clínicos y la asociación de estos 
patrones con el momento de aparición en relación 
con los síntomas, severidad y pronóstico. 
	 Dermatólogos franceses reportaron numero-
sas lesiones en sabañón en personas que habían 
estado en contacto con pacientes con COVID-19; 
estos individuos no tenían resultados de PCR ni 
síntomas generales de infección por COVID-19. Lo 
que plantea tres hipótesis sobre las lesiones tipo 
sabañón: 1) son causadas por otro factor, 2) una 
reacción inmunológica postviral en formas asin-
tomáticas de COVID-19, 3) una presentación cu-
tánea de la infección por COVID-19 en un subgru-
po de pacientes con la peculiar respuesta inmune 
antiviral (Bouaziz y cols., 2020). Los desafíos son 
diferenciar si las reacciones dermatológicas son 
causadas por el propio virus o secundarias a los 
fármacos utilizados en el tratamiento, ya que varios 
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fármacos que se utilizan para tratar a estos pacien-
tes son conocidos por causar erupciones cutá-
neas (hidroxicloroquina, azitromicina, remdesivir).

Enfermedad de Kawasaki y SARS-Cov-2

La enfermedad de Kawasaki es una vasculitis sis-
témica, afecta a los vasos sanguíneos de mediano 
calibre y en la mayoría de los casos es autolimitada. 
Sus principales manifestaciones son fiebre persis-
tente por al menos cinco días, y al menos cuatro 
de los criterios clínicos siguientes: exantema difu-
so, linfadenopatía cervical unilateral, mucosa oral 
con: eritema, lengua de “fresa”, labios agrietados, 
inyección conjuntival bilateral no supurativa y cam-
bios en las extremidades como edema y eritema. 
Verdoni y colaboradores (2020) fueron los primeros 
en reportar que en Italia, desde el inicio de la pan-
demia de COVID-19, había una incidencia 30 veces 
mayor de una enfermedad “similar a Kawasaki”. 
Después apareció el reporte del Departamento de 
Salud de Nueva York. En ambos casos los niños 
presentaban fiebre persistente por más de cinco 
días y dos o tres de los signos asociados a Kawa-
saki. El 50 % de los niños requirió soporte para 
control de la presión arterial, y alrededor del 30 % 
necesitó ventilación mecánica (Daskalakis, 2020). 

	 También se ha reportado la presencia de clí-
nica incompleta de la enfermedad de Kawasaki 
pero con características superpuestas de la en-
fermedad de shock tóxico, lo cual sugiere que las 
manifestaciones actuales vistas en la población 
pediátrica son el resultado de un nuevo síndrome 
denominado síndrome multisistémico inflamatorio 
pediátrico (MIS-C), el cual se presenta en indivi-
duos con exposición previa al SARS-CoV-2 y cuya 
clínica se observa como fiebre persistente, inflama-
ción multisistémica, rash cutáneo, linfadenopatía, 
diarrea, meningismo y niveles altos de biomarca-
dores inflamatorios (Belhadier y cols., 2020).

Coagulopatía y COVID-19

Los trastornos de la coagulación en pacientes con 
COVID-19 son un problema mayor. Los pacientes 
con COVID-19 tienden a tener elevación en el dí-
mero-D, en la cuenta plaquetaria y en el tiempo 
de protrombina. Algunos otros autores han rela-
cionado los niveles de dímero-D con un peor pro-
nóstico. El tiempo de protrombina elevado se rela-
ciona con una mayor mortalidad en pacientes con 
COVID-19 (Tang y cols., 2020). La patogénesis de 
la coagulopatía en pacientes con COVID-19 aún es 
poco clara; algunos autores proponen que la trom-
bina incrementa la respuesta inflamatoria a través 
de los receptores de proteinasa activados (PARs).
	 Giannis y colaboradores (2020) sugieren que la 
activación plaquetaria facilita la eliminación del pa-
tógeno mediante la activación de los leucocitos y la 
formación del coágulo. La activación de las plaque-
tas y su interacción con el sistema inmune juega 
un papel fundamental en el efecto procoagulante.
	 Belen-Apak y colaboradores (2020) propusieron 
que al entrar el virus en los neumocitos y el endote-
lio vascular causando lisis de las células, se activa 
el endotelio, desencadenando actividad procoa-
gulante y acumulación de depósitos de fibrina en 
los microcapilares pulmonares; como mecanismo 
compensatorio el plasminógeno se incrementará, 
pero según la enfermedad progrese no se elimina-
rán los depósitos de fibrina, lo que puede explicar 
la alta concentración de dímero-D.Elena Soto Vega et al32



Conclusión

COVID-19 es una enfermedad infecciosa seria cau-
sada por un coronavirus altamente infeccioso, el 
SARS-CoV-2. Los mecanismos exactos por los cua-
les el virus daña los órganos y sistemas aún son 
en su mayoría desconocidos. Además de las ma-
nifestaciones respiratorias, la COVID-19 tiene ma-
nifestaciones en otros órganos. Sin embargo, el 
mecanismo por el cual el virus se disemina hacia 
otros órganos es poco claro, aunque muchos de 
los tejidos que expresan el receptor de ACE2 se 
han asociado a la infección del virus.
	 La interacción del virus con el sistema inmune 
parece ser fundamental para el desarrollo de esta 
enfermedad. Los pacientes presentan linfopenia 
además de otros trastornos inmunológicos. Existe 
un incremento en los niveles de citocinas proinfla-
matorias y sustancias liberadas por neutrófilos a 
nivel sistémico. Los factores que desencadenan 
enfermedad grave aún no se comprenden del todo, 
pero se han asociado a una respuesta inflamatoria 
excesiva hacia el virus. La respuesta inflamatoria 
está asociada a daño endotelial y a la secreción 
de sustancias que activan las vías de la coagula-
ción, generando un estado protrombótico en los 
pacientes con COVID-19.
	 COVID-19 parece ser una enfermedad cama-
leónica debido a la gran variedad de tejidos que 
afecta. Los médicos deben considerar los datos 
clínicos y de laboratorio en presencia de inflamación 
sistémica para poder decidir el mejor tratamiento 
para cada paciente. Desde su aparición, la COVID-19 
ha puesto a científicos, clínicos y epidemiólogos 
en una carrera contra el tiempo. La generación de 
conocimiento se traduce en una mejor comprensión 
del virus y un mejor tratamiento para los pacientes.
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Dióxido de cloro: los efectos 
adversos que no se discuten 

El dióxido de cloro, con fórmula ClO2, es un agente oxi-
dante al obtener uno o más electrones mediante una re-
acción de óxido-reducción, y tiene la capacidad de ex-
plotar o incendiarse en ciertas condiciones. Es utilizado 
comercialmente para el aseo en las casas, para aclarar el 
papel en la industria o para limpiar el agua o superficies 
por su elevada capacidad de desinfección de superficies.
	 El uso de este compuesto como agente antiviral se 
ha difundido debido a videos que se extendieron en las 
redes sociales durante la pandemia de COVID-19, porque 
se ha propuesto por un supuesto científico o médicos 
que reportan que su ingesta puede mejorar y curar la 
infección por el SARS-CoV-2. Es importante recalcar que 
la medicina moderna se debe sustentar en evidencia 
científica demostrable que se reporta en artículos bien 
documentados en la literatura especializada. Si analiza-
mos el número de artículos científicos publicados hasta 
el día de hoy en Pubmed, que es la plataforma de difu-
sión en la medicina a nivel mundial, son más de 74,500 
publicaciones sobre COVID-19, comparado con 286 artí-
culos sobre dióxido de cloro desde 1995, de los cuales 
solamente el 10 % se publicó durante esta pandemia, y 
este último porcentaje está representado solamente por 
artículos sobre el uso de ClO2 para la esterilización de 
superficies y ninguno de ellos se refiere a a su ingesta 
en humanos para el tratamiento de COVID.
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	 La difusión del uso del dióxido de cloro para el 
control de la infección por el virus SARS-CoV-2 que 
produce la enfermedad COVID-19, ha provocado 
lamentablemente la intoxicación de un buen nú-
mero de individuos, e incluso ha provocado efec-
tos adversos muy severos que incluyen gastritis, 
laringitis, bronquitis, colitis y daño pulmonar, y si 
es ingerido por pacientes con infección viral por 
SARS-CoV-2 puede afectar su recuperación de la in-
fección y tener secuelas o aumentar su mortalidad, 
además de requerir tratamientos farmacológicos 
de larga duración y procedimientos endoscópicos 
para su diagnóstico y tratamiento.
	 Debido a que el dióxido de cloro no es un me-
dicamento, no es regulado por la Secretaría de Sa-
lud y, lo que es más grave, durante su comerciali-
zación nunca se mencionan los efectos adversos 
que tiene su ingesta, aunque sean gotas.
	 En la medicina actual, que se sustenta en evi-
dencia científica, no existe ninguna publicación que 
reporte el supuesto efecto terapéutico del dióxido 
de cloro, ya sea para prevenir o tratar covid, por lo 
que no se recomienda la administración para es-
tos pacientes, al contrario, se contraindica por los 
efectos adversos que puede tener a nivel pulmonar 
y gastrointestinal. Los reportes anecdóticos en las 
redes sociales sobre el efecto benéfico del dióxido 

de cloro, son realizados por sujetos con intereses 
comerciales para vender el compuesto (que adqui-
rido industrialmente tiene un valor bajísimo, pero 
que resulta caro en gotas), y en otros casos son 
pacientes que, como sucede con la mayor parte de 
sujetos, se iban a curar con medidas generales de 
soporte. Incluso es interesante que las compañías 
de seguros de gastos médicos en la actualidad 
han difundido que los pacientes con covid que han 
ingerido dióxido de cloro no serán cubiertos por 
su seguro, dado que no hay ningún soporte cien-
tífico en su uso y está contraindicada su ingestión.
	 Un ejemplo del daño que ocasiona el dióxido 
de cloro, lo es el caso de la señora XX, de 43 años, 
previamente sana, que padeció covid leve con do-
lor de cabeza, por lo que le recomendaron tomar 
dióxido de cloro durante 6 días, 10 ml en 1 litro de 
agua cada 12 horas y tomar la mezcla en menos 
de una hora. Al quinto día, la señora XX presentó 
una gastritis severa con dolor y ardor en la boca de 
estómago y datos de reflujo, por lo que acudió al 
médico y este le realizó una endoscopía. Lamenta-
blemente se encontró una gastritis erosiva extensa 
con sangrado y faringitis, por lo que debieron ad-
ministrarse diversos medicamentos con un gasto 
de más de 20,000 pesos, y aun así hubo persisten-
cia de molestias al ingerir alimentos y cambios im-
portantes en la dieta, todo resultado de la ingesta 
del dióxido de cloro. Como este caso, hay diversos Carlos Arroyo 
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reportes de pacientes que han sufrido daño orgá-
nico significativo por la ingesta de dióxido de cloro.
	 Queremos terminar indicando que no hay nin-
gún soporte médico-científico que avale el uso del 
dióxido de cloro y, al contrario, su uso acarrea mu-
chos efectos adversos. La difusión de propaganda 
en favor de esta substancia es un puro negocio, 
dañino para la salud.
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La forma más inmediata de tratar 
el COVID-19: el reposicionamiento 

de fármacos. 
M é t o d o s  c o m p u t a c i o n a l e s  a c t u a l e s 

Por medio de esfuerzos sin precedentes, la comunidad 
científica se ha concentrado en el desarrollo de trata-
mientos, vacunas, medidas precautorias e instrumentos 
de diagnóstico para la COVID-19, cuyo agente patógeno 
es el coronavirus SARS-CoV-2. La investigación científica 
en respuesta ante esta pandemia se refleja en la publica-
ción expedita de cerca de 23,634 artículos especializados 
e indexados desde el 1 de enero al 30 de junio de 2020 

(Teixeira y cols., 2020) y en el número de estudios clínicos 
a nivel internacional en marcha, que para finales de no-
viembre de 2020 asciende a 3,987 según ClinicalTrials.gov 
de la U.S. National Library of Medicine. Aunque la mane-
ra más efectiva de proveer protección contra la COVID-19 
a largo plazo es el desarrollo de una vacuna, otras medi-
das son necesarias para su tratamiento inmediato (Cali-
na y cols., 2020), por lo que la reutilización o ”reposicio-
namiento de Fármacos”’ ya aprobados por instituciones 
como la FDA (Food and Drug Administration) constituye la 
forma más rápida para desarrollar tratamientos seguros 
y efectivos contra el SARS-CoV-2. Tales “viejos” fármacos 
deberán modificar significativamente la actividad de un 
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“‘blanco molecular” (generalmente una proteína) 
del que dependa la infección o proliferación de un 
agente patógeno como el SARS-CoV-2, y posee-
rán un perfil farmacocinético, farmacodinámico y 
de bioseguridad suficientemente estudiados y de-
mostrados con anterioridad (Ashburn y Thor, 2004).

TRUCOS NUEVOS PARA PERROS VIEJOS: 

LAS VENTAJAS DEL REPOSICIONAMIENTO DE FÁRMACOS 

Las dos principales razones por las que los medi-
camentos fallan en la clínica son su falta de efica-
cia frente al placebo y su falta de seguridad (Hu-
ghes y cols., 2011); es decir, el desarrollo de daños 
a la salud a causa de efectos secundarios. Frente a Ángel A. Islas y Thomas Scior

Figura 1. Pasos del cribado virtual basado en estructura (structure-based virtual screening) para el reposicionamiento de fármacos para 
tratar la COVID-19 y métodos complementarios (en magenta). Las bases de datos públicas ZINC y bindingDB contienen medicamentos 
aprobados por la FDA (en rojo); en el rectángulo se encuentra el número de fármacos y compuestos naturales de cada base de datos 
asociados a las referencias.11,15 (1) Algunas bases de datos contienen una o varias conformaciones ideales 3D que se pueden descargar 
en archivos de extensión “.sdf”. (2) De todas formas resulta recomendable generar varias conformaciones de baja energía potencial 
(“caza de conformaciones”) y de las posibles especies químicas (isómeros constitucionales interconvertibles, o tautómeros), de las 
cuales depende el éxito del docking. (3) El sitio activo en este caso se definió a partir de la estructura cristalizada con el inhibidor co-
valente alfa-ketoamida 13b. El ligando está en verde transparente, la estructura secundaria de dos de las 100 estructuras de la Mpro del 
SARS-CoV-2 se ilustran superpuestas, la proteína con el ligando (en estado “holo”) en cian y la proteína sin el ligando (en estado “apo”) 
en color salmón. (4) El anclaje molecular de miles de fármacos conocidos resulta en la identificación de algunos hits (moléculas de pun-
taje de alta afinidad para la Mpro como el omeprazol, con un puntaje de -6.3 kilocalorías por mol de soluto). El inserto ilustra la superficie 
molecular del sitio activo coloreado por lipofilicidad (azul=polar, beige=hidrófobo). (5) Después de clasificar las moléculas, las mejores 
se simulan en su sitio de unión por (6) dinámicas moleculares y el más costoso cálculo de energías libres estima con mayor precisión 
los valores experimentales (FEP-ABFE-Cálculo Acelerado de Energía Libre Absoluta basado en Perturbación de Energía Libre). Alterna-
tivamente, el cribado se puede llevar a cabo alineando la estructura de los compuestos a un farmacóforo. Este es un mapa abstracto de 
las interacciones intermoleculares (su volumen, dirección y posición relativa) del alfa-ketoamida 13b con la Mpro. La simulación de ajuste 
inducido por minimización energética del omeprazol resultó en la formación de un puente de hidrógeno adicional con otro residuo en 
el sitio activo. Posterior (o anteriormente) se puede calcular la posición y estabilidad de moléculas de agua (solvente) en el complejo 
ligando-proteína por el Modelo de Sitio de Referencia de Interacción Tridimensional (3D-RISM) (valores de cambio de energía ΔG asocia-
dos). La simulación de ajuste inducido semi-automática por el método Monte Carlo con solvente explícito resultó en la formación de una 
interacción electrostática alternativa, además de dos puentes de hidrógeno y un choque estérico con moléculas de agua.
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la alta tasa de fracaso, el costo sustancial, la cam-
biante implementación de regulaciones y el cre-
ciente tiempo requerido para el descubrimiento y 
desarrollo de nuevos medicamentos, el reposicio-
namiento de fármacos se está volviendo una estra-
tegia cada vez más atractiva (Hughes y cols., 2011; 
Pushpakom y cols., 2019). Su principal ventaja es el 
hecho de tener menos probabilidades de fracasar 
desde el punto de vista de bioseguridad en ensa-
yos de eficacia posteriores, debido al éxito ante-
rior en modelos preclínicos, al haberse comple-
tado estudios en humanos para su aprobación o 
pre-aprobación. En la mayoría de los casos, para 
el reposicionamiento de un medicamento ya en el 
mercado, habrán de omitirse ensayos de: 1) optimi-
zación química, 2) toxicología, 3) desarrollo de for-
mulación de fabricación a granel y 4) de desarro-
llo clínico temprano (Ashburn y Thor, 2004), por lo 
que la ventana de tiempo desde su descubrimiento 
hasta su evaluación clínica será significativamen-
te corta y su costo de desarrollo, potencialmente 
bajo. Típicamente, el proceso de desarrollo de un 
candidato a reposicionamiento conlleva un ahorro 
significativo en los costos derivados de ensayos 
preclínicos y de fase I y II, mientras que los cos-
tos regulatorios y de fase III son más o menos los 
mismos que para un nuevo fármaco (Pushpakom 
y cols., 2019). Además, dicho proceso para la reu-
tilización de medicamentos toma de 3 a 12 años, 
mientras que el descubrimiento y desarrollo de no-
vo de fármacos lleva aproximadamente de 10 a 17 
años (Ashburn y Thor, 2004).

MUCHAS LLAVES PARA UNA MISMA CERRADURA: 

EL CRIBADO BASADO EN ESTRUCTURA

La principal proteasa del SARS-CoV-2, la enzima 
Mpro, siendo responsable del rompimiento de en-
laces proteicos de numerosas proteínas virales no 
estructurales en 11 diferentes sitios, resulta indis-
pensable para la replicación de este virus. Debi-
do al papel esencial que desempeña en el ciclo 
de vida viral y a su alto nivel de conservación, la 
Mpro constituye un blanco molecular intuitivamente 
atractivo para el combate del SARS-CoV-2. A raíz 

de la primera publicación de la estructura crista-
lizada de la Mpro, el 2 de febrero del 2020 y ahora 
con más de 100 estructuras depositadas en la base 
de datos RCSB PDB (Kapusta y cols., 2020), uno de 
los métodos computacionales actualmente más 
utilizados para la identificación de fármacos can-
didatos a reposicionamiento para el tratamiento 
del COVID-19 es el llamado cribado virtual (Virtual 
Screening) basado-en-estructura. Su objetivo es 
el de identificar por medio de simulaciones com-
putacionales, moléculas bioactivas de alta poten-
cia, empleando conocimiento acerca del blanco 
proteico, i.e., su estructura 3D determinada expe-
rimentalmente (Scior y cols., 2012). La literatura 
científica abunda en estudios de cribado virtual 
basado-en-estructura cuyo blanco es la Mpro y en 
posibles fármacos y compuestos naturales candi-
datos a reposicionamiento para tratar el COVID-19. 
Dicho método consiste en la recopilación de es-
pacios químicos por medio de experimentos vir-
tuales de anclaje molecular (o docking) de largas 
librerías de fármacos sobre este proteína target 
para la identificación de compuestos que posean 
una propiedad deseada, en este caso la actividad 
inhibitoria de la Mpro, la cual, al interrumpir la ma-
nufactura de copias del coronavirus dentro de las 
células pulmonares, podría frenar la progresión de 
la enfermedad. Los compuestos (o ligandos) con 
ese potencial, identificados por tal método se de-
nominan hits y el proceso de priorización para su 
estudio clínico involucra su clasificación jerárquica 
basada en la predicción de su afinidad de unión 
molecular con la Mpro o su complementariedad 
con el sitio de unión en dicha proteína. El modelo 
más sencillo para explicar la unión ligando-proteí-
na es el de “La llave y la cerradura” (o Lock-and-
key binding model) en el que miles de llaves (los 
fármacos aprobados), inicialmente manufactura-
das para abrir cierto tipo de cerraduras, es decir, 
para inducir un efecto biológico sobre proteínas 
humanas o de patógenos, son puestas a prueba 
para abrir un nuevo tipo cerradura (la proteína viral 
del SARS-CoV-2). La llave correcta representa una 
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molécula activa, i.e., un hit, el cual por medio de 
difusión o movimiento de sus partículas (soluto) en 
solución y por la atracción electrostática de largo 
alcance, colisiona con la cerradura y al embonar, 
es decir, al llevar a cabo la unión molecular preli-
minar, permanece en el sitio de unión debido a la 
complementariedad de su forma y de su campo 
electrostático el tiempo suficiente para “abrir la 
cerradura”, o sea, para inducir una respuesta bio-
lógica que, en el caso de la Mpro, sería la inhibición 
del rompimiento de enlaces proteicos necesarios 
para la maduración de proteínas del coronavirus.

Uno, dos... seis pasos para ELEGIR UN CANDIDATO, 

RETOS DEL CRIBADO BASADO EN ESTRUCTURA

	
El cribado virtual basado en estructura consiste en 
probar miles de medicinas conocidas sobre una o 
varias cerraduras (el sitio activo de una macromo-
lécula). El sitio activo es la parte de la proteína que 
lleva a cabo su función y está caracterizado por uno 
o unos cuantos aminoácidos (o residuos). Dicho 
proceso computacional (Figura 1) comienza con la 
descarga de las estructuras químicas de la proteína 
y de los ligandos desde bases de datos públicas o 
privadas y la generación de su representación (o 
representaciones) tridimensional ideal calculando 
sus propiedades fisicoquímicas esenciales como 
su forma (conformación o distribución relativa de 
sus átomos), volumen (tamaño de sus átomos), 
hidrofilicidad (afinidad al agua), polaridad, estado 

de protonación (ubicación de sus hidrógenos) y su 
carga eléctrica (generalmente a un pH fisiológico). 
Por lo que una molécula 3D constituye en realidad 
una matriz multidimensional en el espacio virtual 
cartesiano. Una vez identificado el sitio preferen-
cial de unión de cada ligando ya sea escaneando 
computacionalmente toda la macromolécula o por 
conocimiento previo, se procede al experimento 
virtual de anclaje molecular (probar la llave en la 
cerradura). El número de moléculas se reduce a las 
que posean un cierto rango de afinidad o de pun-
taje de energía de unión negativo (en unidades de 
kilocaloría por mol), es decir, aquellas cuya unión 
(o formación del complejo ligando-proteína) sea 
termodinámicamente favorable. El desafío, en este 
sentido, es el de que el algoritmo de puntaje y el 
investigador distingan las moléculas activas de las 
inactivas, en este caso, aquellas que bloquearán 
eficientemente la acción enzimática de la Mpro en 
ensayos in vitro e in vivo posteriores.
	 Con el fin de agilizar el muestreo de miles de 
ligandos, la simulación contempla la flexibilidad 
de estos pero no la de la macromolécula; sin em-
bargo, el estado nativo de la mayoría de las pro-
teínas es en realidad un conjunto de diferentes 
conformaciones estables (Du y cols., 2016), por 
lo que es casi indispensable el empleo de méto-
dos in silico a posteriori que simulen los cambios 
conformacionales (locales o globales) resultantes 
del contacto ligando-proteína. Estas estrategias 
de modelaje molecular se conocen como “ajuste 
inducido” debido a que el objetivo es optimizar o 
refinar el modo de unión del ligando de manera Ángel A. Islas y Thomas Scior
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Figura 2. Farmacóforo de la Mpro apo 
(derecha) y una molécula de omepra-
zol alineada a este (izquierda). Algunos 
de los aminoácidos que constituyen el 
sitio catalítico de la Mpro en morado, la 
estructura secundaria en cian (hélices 
alfa y hojas beta) y en negro (las asas) 
en representación de serpiente. Esta 
conformación coincide con 5 de las 8 
características químicas extraídas de 
la Mpro apo como referencia exclusiva (a 
diferencia del farmacóforo de la Figura 
1 de la misma proteína en estado holo).
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automática, manual o semi-automática, encontran-
do conformaciones realistas ligando-proteína de 
menor energía, por ejemplo, al incrementar el nú-
mero o la fuerza de enlaces no covalentes. Una de 
estas estrategias de uso cada vez más común son 
las simulaciones de dinámica molecular (MD) (Islas 
y cols., 2017). Dado que el cribado por anclaje mo-
lecular se realiza usualmente in vacuo, es decir sin 
el solvente, esta posee la ventaja de considerar la 
participación explícita del medio acuoso simulan-
do tanto los procesos termodinámicamente des-
favorables de deshidratación del soluto (ligando) 
y del sitio de unión, como la posible contribución 
energéticamente favorable de moléculas de agua 
para la unión ligando-proteína. Sin embargo, su 
tiempo de cómputo es significativamente mayor al 
del docking, por lo que resulta prohibitivo su uso 
para el muestreo preliminar o cribado.  

MÉTODOS COMPLEMENTARIOS O ALTERNATIVOS 

EN EL CRIBADO BASADO EN ESTRUCTURA

A continuación se describen brevemente algunas 
técnicas teóricas utilizadas en el Laboratorio de 
Simulaciones Computacionales Moleculares de la 
Benemérita Universidad Autónoma de Puebla que 
enriquecen los modelos de la unión ligando-proteí-
na y hacen más robusto y confiable el cribado vir-
tual. Una de las estrategias más sencillas y menos 

costosas para simular el ajuste inducido (del ligan-
do sobre la macromolécula) es la minimización 
energética, sobre la marcha o a posteriori del com-
plejo ligando-proteína. Consiste en optimizar de 
manera automática o semi-automática la confor-
mación del sitio activo o del ligando y el sitio activo 
para obtener una solución de unión molecular de 
menor energía libre, es decir más estable, dismi-
nuyendo el número de choques estéricos (sobre-
posición de volúmenes del ligando y la proteína) y 
aumentando el número posible de residuos a los 
que se una el fármaco candidato como se mues-
tra en la Figura 1, donde una molécula de ome-
prazol en el sitio activo interactúa con 3 residuos 
au lieu de 2 antes de la minimización energética, 
aumentando su afinidad. Una metodología alter-
nativa a las dinámicas moleculares que también 
puede contemplar las contribuciones del solvente, 
evaluar y aumentar la estabilidad de los sitios de 
unión ligando-macromolécula, son las simulacio-
nes tipo Monte Carlo (MC), las cuales muestrean de 
forma estocástica (al azar) cambios conformacio-
nales del sistema soluto-solvente (esferas rojas = 
oxígeno, blancas = hidrógeno en la Figura 1), se-
leccionando conformaciones alternativas de ma-
nera iterativa bajo un criterio geométrico-energé-
tico. Dentro de estas, el muestreo de ángulos de 
enlace covalente por “saltos de Boltzmann” per-
mite cambios de energía positiva (upward jumps), 
seguidos de minimización con el fin de explorar 
de manera más eficiente el paisaje conformacio-
nal del sistema. El Modelo de Sitio de Referencia 
de Interacción Tridimensional (3D-RISM) constitu-
ye un acercamiento moderno al proceso de solva-
tación como método de investigación de la locali-
zación y estabilidad de moléculas de agua en una 
proteína. Conceptualmente es equivalente a correr 
una simulación de tiempo infinito de dinámica mo-
lecular sobre el solvente, para posteriormente ex-
traer la densidad de partículas de este. El resultado 
es la asignación de valores de energía por análi-
sis termodinámico, a cada partícula de oxígeno o 
hidrógeno, representando la “felicidad” de cada 

Figura 3. Representación tridimensional de la estructura Mpro. En 
el centro se ve el sitio de unión con un ligando con alta afinidad 
(color verde). La superficie de la molécula viral se ha analizada 
con un programa de modelado molecular. Se visualizan las pro-
piedades hidrofílicas y hidrofóbicas de los aminoácidos por un 
código de colores: azul (hidrofílicas) <--> blanco <--> naranja 
(hidrofóbicas). La cavidad constituye una hendidura no muy pro-
funda pero extendida en la superficie (centro) y está ocupada por 
un inhibidor de la enzima viral Mpro (Jin y cols., 2020).
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molécula de agua putativa en posición relativa al 
soluto (en escala de colores: verde = muy probable, 
rojo = improbable, blanco = medio, en la Figura 1).

El farmacóforo: la síntesis de interacciones 

químicas para cribar fármacos 

Previa o alternativamente al docking un farmacóforo 
basado en estructura se puede utilizar para cribar o 
identificar fármacos y compuestos que cumplan con 
las características químicas de una proteína o de 
un ligando de referencia unido a la proteína, previa-
mente cristalizado (cuya estructura ligando-proteína 
haya sido determinada por medios experimentales). 
Los farmacóforos constituyen una descripción sim-
plista y abstracta de las interacciones esenciales 
que ocurren típicamente entre ligandos y macromo-
léculas target (Seidel y cols., 2019). La generación 
de farmacóforos basados-en-la estructura apo (i.e., 
proteína sin ligando), puede dar lugar a soluciones 
de acoplamiento alternativas, como en este caso en 
el cribado de Omeprazol al farmacóforo calculado 

a partir de la Mpro en estado apo con aguas crista-
lizadas en el sitio activo (Figura 2).

LA ALQUIMIA: ESTADO DEL ARTE PARA COMBATIR 

LA COVID-19 

Con el objetivo de eliminar falsos positivos (molé-
culas con alto puntaje de afinidad que resultan ser 
inactivas), es recomendable el cálculo y la jerarqui-
zación de energías libres de unión de cada molécula 
candidata, basado en principios de termodinámica 
estadística que incluye la energía potencial y la de 
solvatación. Estos cálculos comúnmente se basan 
en intensivas computaciones MD o MC y requieren 
de esfuerzos varios órdenes de magnitud mayores 
que las funciones de puntaje de docking tradicio-
nales, por lo que deben de ser cuantitativamente 
relacionados con los valores experimentales reales. 
Uno de los más confiables es el cálculo de tipo 
“alquímico” (no-físico) implementado por la Per-
turbación de Energía Libre (Free Energy Perturba-
tion, FEP), en donde el ligando unido a la proteína 
es transmutado “alquímicamente” en una especie 
química diferente en ciclos termodinámicos para Ángel A. Islas y Thomas Scior46
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computar el cambio en energía libre de la transfor-
mación (Du y cols., 2016). Sin embargo, el FEP está 
limitado a simular cambios estructurales menores 
de ligandos de referencia, para dar como resultado 
energías libres de unión relativa (Relative Binding 
Free Energies, RBFE), por lo que resulta inadecuado 
para el cribado virtual de estructuras moleculares 
completamente diferentes. El novedoso método del 
Cálculo Acelerado de Energía Libre Absoluta basa-
do en Perturbación de Energía Libre (FEP-ABFE), 
dado a conocer en septiembre del 2020 para el re-
posicionamiento de fármacos contra la COVID-19, 
representa una poderosa alternativa para el cri-
bado virtual de moléculas disímiles. Publicado en 
la prestigiosa revista científica PNAS, el FEP-ABFE 
posee una tasa de hits validados experimentalmente 
sin precedente del 60 % (comparado con intentos 
previos con una tasa de 11.7 %), conduciendo a la 
identificación exitosa de 15 potentes inhibidores 
de la Mpro del SARS-CoV-2 (Li y cols., 2020), entre 
ellos el omeprazol.
	 Resulta innegable que la pandemia de COVID-19 
ha sido un motor direccional para el desarrollo de 
protocolos y métodos computacionales para el re-
posicionamiento de fármacos (para una visión más 
integral y completa del impacto de COVID-19 léa-
se Salceda, 2020).
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Salud mental, factores de riesgo 
e intervención psicológica en la 

pandemia COVID-19 

El 31 de diciembre de 2019, la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) anunció la presencia de un nuevo virus 
relacionado con enfermedades respiratorias graves en 
humanos, emergente en la ciudad de Wuhan, Hubei, 
provincia de China (Zhu, y cols., 2020). A más de un 
año de la noticia, el virus SARS-CoV-2 y la enfermedad 
que causa, COVID-19, se han extendido por casi todo el 
planeta. La OMS reporta más de 180 países afectados y 
más de 100 millones de casos acumulados (WHO, 2021). 
A medida que se incrementa el número de contagios y 
de fallecimientos a causa de este virus (especialmente 
a partir del mes de octubre de 2020), la vida cotidiana de 
todos los seres humanos se transforma social, econó-
mica, emocional y psicológicamente en forma rápida y 
sin precedentes (Lee y cols., 2020; Xiong y cols., 2020).
	 Ante este escenario, que refiere un virus nuevo, al-
tamente contagioso y que se propaga rápidamente con 
una tasa de mortalidad entre 2 % y 10 % (dependiendo del 
país), no es sorpresivo observar miedo e incertidumbre 
asociados con estrés, ansiedad, depresión y trastornos 
obsesivos-compulsivos (Lee y cols., 2020; Mazza y cols., 
2020; Pedrosa y cols., 2020; Xiang y cols., 2020).
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	 En el caso particular de México, la población 
en general se torna cada vez más sensible a las 
recomendaciones sugeridas por las instituciones 
de salud: lavado frecuente de manos con agua y 
jabón o con algún desinfectante que tenga alcohol 
etílico; mantener una distancia entre personas de 
por lo menos 1.5 a 2 m, especialmente si se estor-
nuda o se tose; uso adecuado de cubrebocas y/o 
mascarilla, particularmente cuando no sea posi-
ble mantener distancia; no tocarse la cara (ojos, 
nariz, boca); evitar reuniones y quedarse en casa 
(Gobierno de México, 2020a). Sin embargo, junto 
con esta sensibilidad, se incrementan los casos 
que requieren atención especial a la salud emo-
cional y/o mental (Nicolini, 2020; Who, 2020).
	 Es indiscutible que los protocolos para iden-
tificar a las personas infectadas con el virus, así 
como los fármacos para tratar la enfermedad, han 
recibido un amplio y continuo esfuerzo por parte 
de científicos, investigadores y personal de salud a 
nivel mundial. No obstante, no es habitual observar 

la misma tenacidad en el terreno de la salud men-
tal, aunque de manera paulatina se ha reportado 
la apremiante necesidad de apoyo y promoción 
del autocuidado de la salud mental (Nicolini, 2020; 
WHO, 2020; Xiangy cols., 2020).

Salud mental: un año de pandemia

La 2020 reconoce que la salud mental es parte inte-
gral de la respuesta COVID-18 (WHO, 2020). De hecho, 
se estima que el número de personas que presen-
tan trastornos emocionales, conductuales y psiquiá-
tricos, relacionados con la pandemia, rebasa a los 
afectados por COVID-19, lo cual puede atribuirse, en 
parte, a que, además vivimos una pandemia de an-
siedad (Pedrosa y cols., 2020; Xiang y cols., 2020). 
	 La información sobre las necesidades de apoyo 
a la salud mental para los pacientes que tienen la 
enfermedad o para los que ya la han padecido, 
aunque no surge de manera paralela junto con las 
principales recomendaciones para evitar la propa-
gación del virus, se ha incrementado de manera 
gradual y acorde con los aspectos psicosociales Citlalli Gamboa Esteves et al50



que se revelan entre la población en general y, espe-
cialmente, entre el personal de clínicas y hospitales: 
médicos, enfermeras, estomatólogos, fisioterapeu-
tas, psiquiátras, psicoterapeutas, administradores 
y trabajadores de la limpieza (Xiang y cols., 2020; 
WHO, 2020). Las publicaciones científicas sobre 
el tema de salud mental procedentes de las otras 
pandemias que anteceden a la de COVID-19, sugie-
ren que los coronavirus son potencialmente neu-
rotrópicos, pueden inducir lesiones neuronales y 
causar síntomas psiquiátricos al precipitar la neu-
roinflamación durante y después de la infección. 
Las evidencias sobre inflamación sugieren que las 
alteraciones inmunológicas podrían vincularse con 
psicopatologías como delirios y confusiones, au-
nadas con el estrés de soportar una infección po-
tencialmente mortal en los pacientes con COVID-19 
(Mazza y cols., 2020).
	 En este contexto es importante destacar que 
en el esquema médico-farmacológico dirigido a 
pacientes con y post COVID-19, no es común con-
siderar la intervención psicoterapéutica como parte 
del tratamiento; incluso, no es frecuente incluirla 
para tratar cualquier otro padecimiento, a menos 
que se declare un trastorno psiquiátrico. La misma 
situación se presenta con respecto a la atención de 
la salud mental de las personas que cuidan de los 
enfermos en casa y en los hospitales (Lee y cols., 
2020; Nicolini, 2020; Sher, 2020; Xiong y cols., 2020).
	 Lo cierto es que las cifras de individuos que 
declaran diversos grados de deterioro en su salud 
mental van en aumento desde el inicio de la pan-
demia. En el mes de enero de 2021, la Asociación 
Americana de Psicología (APA) reportó el índice 
más alto de estrés entre la población estadouni-
dense. Los encuestados refieren haber tenido por 
lo menos alguna emoción relacionada con el estrés 
prolongado debido a la pandemia: ansiedad (47 %), 
tristeza (44 %) e ira (39 %) (APA, 2021). En un estu-
dio con sobrevivientes de COVID-19, se encontró 
que los pacientes que recibieron atención en su 
casa mostraron mayores señales de ansiedad y 
depresión después de la remisión que los pacien-
tes hospitalizados. Los autores sugieren que una 
menor atención clínica podría haber aumentado la 

soledad y el aislamiento, contribuyendo así a la 
psicopatología después de la remisión. En este 
mismo estudio, reportan que los pacientes más 
jóvenes son los que presentan niveles más altos 
de depresión y alteraciones del sueño, acorde con 
estudios previos que describen un mayor impacto 
psicológico de la pandemia de COVID-19 en ese 
sector de la población (Mazza y cols., 2020).

Factores ansiogénicos y estresantes 

A casi un año y medio de pandemia, la mayoría de 
los seres humanos hemos vivido por lo menos uno 
de los siguientes factores desencadenantes de an-
gustia, ansiedad o estrés: aislamiento social, familia-
res enfermos en casa o internados, fallecimiento de 
seres queridos o de amistades, pérdida de empleo, 
recesión económica, miedo a ser contagiado, miedo 
a contagiar, miedo a salir en transporte público, vio-
lencia doméstica, interpretación catastrófica de la in-
formación mediática (Xiong y cols., 2020; Sher, 2020).
	 Las evidencias científicas, aunque limitadas has-
ta el momento, señalan que las consecuencias so-
ciales y psicológicas derivadas de estos factores 
pueden exacerbar, en la población en general, des-
órdenes relacionados con el estrés, la ansiedad y la 
depresión. Entre los individuos especialmente vul-
nerables a los factores ansiogénicos y estresantes 
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se incluye al personal de salud, ancianos, niños, es-
tudiantes, pueblos originarios, personas con bajos 
recursos, sin hogar, reos, comunidades de diversas 
orientaciones sexuales y pacientes con anteceden-
tes psiquiátricos (con o sin tratamiento para su salud 
mental) (Pedrosa y cols., 2020; Sher, 2020a). Entre 
este último grupo, la ansiedad y el estrés emocio-
nal pueden agravar las condiciones psiquiátricas 
previas, o bien, pueden precipitar la sintomatolo-
gía, por ejemplo, en los pacientes con desórdenes 
mentales severos, cuya comorbilidad puede impli-
car también problemas cardiovasculares, respira-
torios, hipertensión y obesidad (Yao y cols., 2020). 
	 Un problema alarmante es la interrupción de 
los servicios de promoción y de atención a la sa-
lud mental, ya sea para asistencia terapéutica indi-
vidual o grupal. Se calcula que alrededor del 60 % 
de las terapias se han suspendido debido al dis-
tanciamiento social (WHO, 2020). De acuerdo con la 
OMS, el 70 % de los países ha resuelto esta proble-
mática mediante videoconferencias y/o telemedici-
na (WHO, 2020); sin embargo, en México, aproxima-
damente el 50 % de la población no tiene acceso 
a medios electrónicos (INEGI, 2020).

Estrés, ansiedad y coronafobia 

El estrés y ansiedad están relacionados con re-
acciones emocionales acompañadas de cambios 
fisiológicos y conductuales que surgen ante una 
situación que es percibida como una amenaza. 
Las sensaciones desagradables, en el curso de 
estas emociones, derivan principalmente de pen-
samientos negativos, exagerados o catastróficos 
sobre la situación amenazante (Nicolini, 2020; Pe-
drosa y cols., 2020). 
	 El problema principal es que la exposición pro-
longada a este tipo de emociones y la elaboración 
de pensamientos (muchas veces no racionales y 
repetitivos), pueden generar trastornos por ansiedad 
caracterizados principalmente por estrés y miedo. 
Estos trastornos pueden agravar los síntomas de 
COVID-19 y afectar el sistema inmunológico; incluso, 
pacientes con diagnóstico negativo para SARS-CoV-2 
pueden presentar dificultad respiratoria, tos, dolor 
de cabeza, fiebre, que pueden confundirse con el 
cuadro clínico de la COVID-19 (Pedrosa y cols., 2020; 
Mazza y cols., 2020; Sher, 2020).
	 Asmunson y Taylor sugieren el término “corona-
fobia” para referirse al miedo y a la ansiedad rela-
cionadas con la pandemia. Las investigaciones al Citlalli Gamboa Esteves et al52



respecto, aunque en aumento, aún están en sus eta-
pas preliminares en varios países, incluyendo Mé-
xico (Gobierno de México, 2020b). No obstante, en 
China, país donde se describe la presencia del virus 
SARS-CoV-2 por primera vez, se reporta, en el mes de 
julio de 2020, una prevalencia de estrés postraumá-
tico de 73.4 %, de depresión de 50.7 %, de ansiedad 
generalizada de 44.7 % y de 36.1 % de insomnio, en-
tre el personal de salud, de acuerdo con los instru-
mentos de medición psicosocial (Lee y cols., 2020).
	 La aplicación confiable de escalas de medición 
diseñadas especialmente para estimar la ansiedad 
(y otros trastornos) asociada a la pandemia, de-
pende de varios factores: el país donde se aplica, 
la edad de los individuos, el número de pregun-
tas seleccionadas y, fundamentalmente, su vali-
dez. Lee y colaboradores proponen un instrumen-
to para medir la ansiedad asociada al coronavirus, 
diseñado por el método de análisis de regresión 
jerárquica múltiple, en el cual se comparan dos o 
más instrumentos previos al agregar o eliminar va-
riables de acuerdo con su valor estadísticamente 
significativo. El estudio revela que los individuos 
que desarrollan miedo y ansiedad con respecto a 
la pandemia tienden a incrementar sus pensamien-
tos negativos con el riesgo de agravar su sintoma-
tología en caso de estar infectados con el virus, 
además de presentar depresión, ansiedad gene-
ralizada, desesperanza e ideación suicida (Lee 
y cols., 2020), hallazgos que instan para atender 

la salud mental de las personas que padecen o 
que han padecido de la COVID-19 (Nicolini, 2020).

Suicidio 

El antecedente histórico comparable con esta pan-
demia de SARS-CoV-2 es la llamada influenza espa-
ñola de 1918-1919, causada por el virus H1N1 de ori-
gen aviar. Se estima que ocurrieron alrededor de 50 
millones de fallecimientos por influenza a nivel mun-
dial, algunos asociados con suicidio (Sher, 2020). La 
epidemia de SARS en el año 2003 también tuvo re-
portes relacionados con suicidio (Yip y cols., 2020).  
	 La información sobre los índices de suicidio aso-
ciados con la pandemia aún no es concluyente. Sin 
embargo, puesto que el aislamiento social, la incer-
tidumbre económica, los problemas para conciliar 
el sueño, la violencia doméstica, el consumo de es-
tupefacientes y la depresión son factores de riesgo 
que contribuyen de manera importante al desarrollo 
de psicopatologías y de comportamientos suicidas 
(Pedrosa y cols., 2020; Yip y cols., 2020), se infiere 
que los sobrevivientes de COVID-19, especialmen-
te las personas que desarrollaron la forma grave 
de la enfermedad, podrían tener mayor riesgo de 
desarrollar comportamientos suicidas (Sher, 2020).
	 Son pocos los países que reportan casos de 
suicidio relacionados con COVID-19: India, Bangla-
desh, Pakistán, Japón (Pedrosa y cols., 2020), Ca-
nadá, Estados Unidos, Francia, Italia (Xiong y cols., 
2020). Otros países reportan una tasa de suicidios 
sin cambios, o bien, una disminución durante el 
primer semestre de 2020: Noruega, Alemania, Gre-
cia, Japón, Australia, Inglaterra, Perú (John y cols., 
2020). En Japón, un estudio reciente encuentra un 
incremento en la tasa de suicidios durante el perío-
do de julio a octubre de 2020, especialmente entre 
la población femenina, niños y adolescentes (Ta-
naka y Okamoto, 2021).
	 La mayoría de las investigaciones, especial-
mente de la India, reportan como causal de suici-
dio el miedo a ser contagiado, a contagiar, al ais-
lamiento social, la pérdida de poder adquisitivo 
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(Pedrosa y cols., 2020) y, en Japón, la violencia do-
méstica (Tanaka y Okamoto 2021).
	 En México aún no existen estudios serios sobre 
el comportamiento suicida o el número de suicidios 
asociados con la pandemia causada por el virus 
SARS-CoV-2. La búsqueda sobre el tema en Internet 
y en las redes sociales arroja hechos aislados, sin 
que esto implique, hasta el momento, una asocia-
ción con la pandemia. No obstante, existen líneas 
de apoyo telefónico o en línea para el público en ge-
neral, así como instrumentos de medición en línea 
con ítems similares a los asociados con coronafo-
bia (Gobierno de México, 2020b; Lee y cols., 2020).
	 Se ha sugerido que, para recopilar información 
confiable, los estudios sobre suicidios asociados 
con la pandemia deben incluir muestras realmen-
te representativas y suficientemente grandes, así 
como la comparación entre la información antes 
y durante la pandemia (Tanaka y Okamoto, 2021).

Medios de comunicación y deterioro 

de la salud mental  

Los medios de comunicación juegan un papel im-
portante en la interpretación de la información, e 
incluyen, en gran medida, noticias falsas, incom-
pletas o confusas. Los algoritmos computaciona-
les en los que se basa el funcionamiento de las 
redes sociales y las páginas de Internet, están di-
señados para conocer los temas que buscan los 
usuarios con el fin de incitar su permanencia en 
la plataforma y, de esta manera, ganar un merca-
do competitivo. Una forma de lograr que los usua-
rios se queden buscando en las redes sociales y 
páginas de Internet es estimulando la imaginación 
más con noticias espectaculares, simplistas, con-
fabulatorias y mitos, que con información cientí-
fica. La información mitómana tiende a crear un 
“imaginario social” que se sustenta en creencias 
y opiniones sin un fundamento científico. Entre 
más se busquen y se propaguen estas falsas no-
ticias, más se generan, al grado de fomentar un 
círculo vicioso donde se refuerzan puntos de vista 

personales y conceptos preconcebidos y, en con-
secuencia, un miedo continuo junto con estrés y 
ansiedad que pueden perjudicar la salud en ge-
neral de los pacientes con o post COVID-19 (Mejía 
y cols., 2020; Ng y Kemp, 2020; Soto-Vega, 2021).

Autocuidado durante la pandemia

A partir de la necesidad de apoyo emocional pa-
ra sobrellevar el estrés y la ansiedad durante esta 
pandemia, y otras futuras, la mayoría de los paí-
ses integrantes de la OMS han difundido entre su 
población las siguientes recomendaciones: 1) En 
primera instancia, sugieren evitar las noticias so-
bre el coronavirus y la pandemia, particularmen-
te aquellas que provengan de redes sociales o de 
fuentes con intereses económicos (incluidos los 
noticieros que son una actividad esencialmente 
con fines de lucro), ya que escucharlas de mane-
ra constante puede conducir a episodios angus-
tiantes. 2) Buscar fuentes de información confia-
bles, ya sean gubernamentales o universitarias. 
3) Se recomienda hacer ejercicios de respiración 
profunda, de estiramiento, caminar y meditación. 
4) Mantenerse en contacto con los familiares, ami-
gos y seres queridos por medio de medios elec-
trónicos, teléfono, videollamada, etcétera. 5) Man-
tener la actividad laboral lo más limitada posible, 
y si se trabaja en casa, impedir que el horario de 
trabajo se haga interminable o difuso. 6) Alimen-
tarse sanamente y vigilar la dieta, así como be-
ber agua y mantenerse hidratado. 7) Establecer 
rutinas durante el día que involucren actividades 
agradables y sencillas. 8) Dormir lo mejor posible. Citlalli Gamboa Esteves et al54



9) Evitar el consumo de alcohol, tabaco y dro-
gas. 10) Buscar ayuda profesional si se tienen di-
ficultades para sobrellevar el estrés (WHO, 2020). 

Conclusiones

Después de más de un año de pandemia los ca-
sos de estrés, ansiedad, miedo y depresión han 
aumentado a nivel mundial. Aunque los resultados 
de las encuestas e instrumentos para estimar el 
impacto de la coronafobia aún están por concre-
tarse, se reconocen diversos factores de riesgo 
e indicadores de problemas de salud mental que 
pueden incidir negativamente en la sintomatología 
por COVID-19 y en la vida de los pacientes y del 
personal de salud. Es necesario vigilar el estado 
de salud tanto de los pacientes con COVID-19, de 
los sobrevivientes y del personal intrahospitalario 
para evitar agravar o confundir la sintomatología 
por la enfermedad. La intervención psicológica y 
la promoción del autocuidado pueden fomentarse 
mediante videoconferencias o llamadas telefónicas. 
La actividad física, la rutina y los ejercicios res-
piratorios, entre otras recomendaciones, pueden 
ayudar a mejorar la salud mental.
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Las vacunas contra el COVID-19 

Las vacunas representan la forma más eficaz de prevenir 
enfermedades infecciosas, las discapacidades derivadas 
de ellas e, incluso, la muerte. La historia de las vacunas 
inicia en 1796 con Edward Jenner, quien conoció a una 
lechera y la escuchó decir: “Nunca voy a tener una cara 
fea por las marcas de viruela”. Entonces observó que 
esta mujer tenía lesiones frescas de viruela vacuna en la 
mano. Comprendió que la infección por la viruela vacuna 
otorgaba resistencia contra la viruela humana. Basado 
en esta experiencia, inoculó secreción de las lesiones de 
las manos de la lechera a James Phipps, un niño de ocho 
años. A los 9 días el niño desarrolló fiebre leve, malestar, 
resfriado y pérdida de apetito, tras lo cual se recuperó. 
Dos meses después, Jenner inoculó al niño con una 
lesión reciente de viruela, sin que lograra desarrollar la 
enfermedad. Es por ello que a Edward Jenner se le cono-
ce como el padre de la inmunología (Zakir y cols., 2019).
	 A 225 años de la creación de la primera vacuna, más 
de una docena de enfermedades infecciosas, por ejem-
plo, viruela, poliomielitis, rabia, difteria, tétanos, tosferi-
na, influenza, rubeola, parotiditis, sarampión, rotavirus, 
etc.) han podido ser controladas mediante la vacunación 
(Weinberg y cols., 2010). Ahora este tipo de medicamen-
to es la mayor esperanza para el control de la pandemia 
de Covid-19. La gravedad de la pandemia provocó que, 
hasta diciembre de 2020, hubiera más de 200 proyectos 
de vacunas, con alrededor de 50 en experimentación 
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humana y algunas pocas ya están siendo aplica-
das en la población (Forni y cols., 2021; Wang y 
cols., 2020). En este trabajo revisaremos algunas 
generalidades de las diferentes vacunas que ha-
rán frente al SARS-CoV-2. 

El blanco de las vacunas

El coronavirus 2 del Síndrome de Dificultad Res-
piratoria Aguda (SARS-CoV-2) es el causante de la 
enfermedad por coronavirus 2019 (Covid-19). Este 
virus, al igual que otros coronavirus, está confor-
mado por cuatro proteínas estructurales, llamadas 
S, N, M y E. La proteína S o Spike (espícula) es la 
que ha servido como antígeno (molécula ajena al 
cuerpo y a la que van dirigidas las respuestas in-
munitarias) para estimular al organismo a crear an-
ticuerpos (moléculas que producen las células de 
defensa para atacar agentes patógenos) y respues-
tas celulares de defensa. La proteína S tiene dos 
partes llamadas dominios: el S1 y el S2. El dominio 
S1 contiene una región conocida como el dominio 
de unión al receptor (RBD, del inglés receptor-bin-
ding domain), responsable de la unión del virus a 
la superficie de las células a infectar. El dominio 
S1 y el RBD son principalmente los fragmentos del 
SARS-CoV-2 que se han utilizado para generar los 
diferentes tipos de vacunas. El esfuerzo no ha sido 
sencillo. Desarrollar una nueva vacuna cuesta de 
diez a quince años en promedio. Sin embargo, la 
situación mundial ha obligado a acelerar este pro-
ceso, además de implementar distintas e innova-
doras estrategias para la producción de vacunas 
de última generación (Mulaw, 2021).

Sobre eficacias

Mucho se ha hablado de las fases del desarrollo 
de una vacuna a lo largo de esta pandemia. Cada 
una de estas fases explora un aspecto específico 
de una candidata a vacuna, como son la seguri-
dad, su eficacia y su eficiencia. Las fases del de-
sarrollo de la vacuna son las siguientes: 

• Fase de exploración. Implica investigación bási-
ca de laboratorio y modelado computacional para 
identificar antígenos para los cuales podrían ela-
borarse vacunas.
• Fase preclínica. Se realizan estudios en cultivos 
celulares y pruebas en animales a fin de determi-
nar si se genera una respuesta inmune.
• Fase 1 (seguridad). Se realizan las primeras prue-
bas de la nueva vacuna en grupos pequeños de 
individuos sanos a fin de evaluar su seguridad, re-
visar la dosis apropiada y verificar la respuesta in-
mune y los efectos secundarios.
• Fase 2 (seguridad expandida). La candidata a 
vacuna se administra a algunos cientos de suje-
tos. En esta fase se vuelve a evaluar la seguridad, 
la dosis apropiada, los intervalos entre las dosis 
y la respuesta inmune.
• Fase 3 (eficacia). Incluye cientos a miles de parti-
cipantes, en múltiples lugares. En esta fase se es-
tablece la eficacia de la vacuna para prevenir la 
enfermedad, además de continuarse monitorean-
do los efectos adversos.
• Revisión y aprobación. En esta fase la vacuna 
es evaluada por agencias regulatorias para deci-
dir si la vacuna puede ser aplicada a la población 
en general.
• Manufactura. La vacuna es elaborada en gran es-
cala y puesta a disposición de la población.
• Fase 4. Se evalúa la efectividad de la vacuna en 
la población (Weinberg y cols., 2010; Nikhra, 2020).
	 Es importante reconocer la velocidad con que 
han sido desarrolladas las vacunas frente al Co-
vid-19. Una de las últimas vacunas más rápidamente 
desarrollada fue la del virus de la parotiditis, cuyo 
desarrollo tomó cinco años. En general, la etapa 
preclínica puede tomar de 18 a 36 meses, seguidas 
de las fases 1 a 3, las cuales toman en completarse 
entre dos y tres años cada una; la aprobación, de 
uno a dos años y, finalmente, la producción de la 
vacuna, que toma otro período de uno a dos años. 
En la pandemia del Covid-19, la etapa preclínica se 
ha reducido enormemente, las fases 1 y 2 se han 
efectuado en períodos de alrededor de 6 meses, y 
la fase 3 acortada a menos de un mes. Algunas va-
cunas han sido forzadas a ser aprobadas para uso José F. Camacho Aguilera y José M. Herrera Morales58



de emergencia, iniciándose su producción simul-
táneamente (Nikhra, 2020; Sharma y cols., 2020).
El concepto de la eficacia de una vacuna fue pro-
puesto por Greenwood y Yule en 1915, usándolo 
por primera vez para las vacunas del cólera y de 
la tifoidea. La eficacia se obtiene con una fórmula 
matemática que incluye grupos de individuos va-
cunados y no vacunados a fin de obtener un por-
centaje. Este porcentaje indica la reducción de la 
incidencia de la enfermedad en los sujetos vacuna-
dos, respecto a un grupo de sujetos que no recibe 
la vacuna. Un error común es pensar que una va-
cuna con una eficacia del 95 % se traduce en que 
un 95 % de las personas vacunadas están protegi-
das contra la enfermedad y un 5 % de las personas 
vacunadas desarrollarán la enfermedad. La efica-
cia de la vacuna brindada en un estudio significa 
que en el período de observación (de semanas a 
meses), con un índice de ataque de aproximada-
mente el 1 % sin una vacuna, aproximadamente 
un 0.05 % de las personas vacunadas desarrollen 
la enfermedad. Dicho de otra forma significa que, 
para una vacuna con una eficacia del 95 % contra 
una enfermedad, existe un 95 % de reducción en 
la aparición de esa enfermedad que si no se hu-
bieran aplicado la vacuna (y no que 95 de cada 
100 individuos vacunados no se enfermarán y 5 sí 
lo harán). En números, si tenemos una población 
de 100,000 sujetos sin vacunarse y se observa en 
el período de tiempo que dura el estudio un índi-
ce de ataque del 1 % en la población no vacuna-
da (observado en el grupo control), significa que 
1,000 individuos adquirirán la enfermedad. En una 
vacuna con eficacia del 95 % significa que, de es-
tos 1,000 sujetos en riesgo, el 95 % permanecerá 
sano y un 5 % padecerá la enfermedad, es decir, 
solo 50 individuos. Esta eficacia se obtiene en los 
estudios de fase 3 de las vacunas, que hasta cier-
to punto son ambientes controlados (Olliaro, 2021; 
Weinberg y cols., 2010).
	 El desarrollo o no de una enfermedad (preven-
ción de la infección) es solo un criterio para eva-
luar la eficacia de una vacuna. También se puede 
evaluar la eficacia si se previenen los síntomas 
(prevención de la enfermedad), si se previenen 

las formas graves de una enfermedad (prevención 
de una admisión a un hospital), si se previenen las 
formas críticas (prevención del ingreso a terapia 
intensiva), si se previene la muerte o si se previe-
ne la transmisión a más individuos. En el caso de 
las eficacias que han presentado las diferentes 
vacunas contra el SARS-CoV-2 hacen referencia a 
prevenir la enfermedad. Sin embargo, no se debe 
dejar de lado la eficacia de una vacuna dada para 
prevenir un estado grave o la muerte. Una vacuna 
con eficacia al 100 % para evitar la muerte se tra-
duce en que puede que se siga desarrollando la 
enfermedad de un sujeto, pero con toda seguridad 
no fallecerá por esta enfermedad (Hodgson SH. y 
cols., 2021).
	 Por otro lado, está la efectividad, la cual común-
mente es confundida con la eficacia. La efectividad 
es un valor que se obtiene en la fase 4 y es la 
observación del cómo se comporta una vacuna 
(que previamente ha probado tener una eficacia 
adecuada en un estudio de fase 3) en el “mundo 
real” para reducir la enfermedad en una población 
(Weinberg y cols., 2010). Este “mundo real” hace 
referencia a que ya no se trata de un ambiente 
controlado e ideal, como en los estudios de fase 3, 
y donde los individuos tienen distintos niveles de 
exposición, niveles de transmisión e índices de ata-
que (Olliaro P., 2021).

Tipos de vacunas

Hasta diciembre de 2020 existían unas 214 candi-
datas a vacuna contra el SARS-CoV-2 en diferentes 
fases de desarrollo. Solo 52 vacunas se encontra-
ban en ensayos clínicos. (Mulaw, 2021) Es impor-
tante señalar que no todas son iguales y utilizan 
al SARS-CoV-2 y/o sus componentes para estimu-
lar el sistema inmune, además de crear memoria 
para el futuro reconocimiento de ese antígeno y 
propiciar su más rápida eliminación.
	 Vacunas con virus atenuados. Históricamen-
te, las primeras vacunas utilizaron patógenos vi-
vos atenuados, y patógenos o toxinas inactivados. 
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	 Este tipo de vacunas consisten en el patóge-
no original que ha sido debilitado en el laborato-
rio utilizando calor, químicos o luz ultravioleta. Al 
debilitar al patógeno se borra o muta el genoma 
viral que le posibilita producir la enfermedad ple-
namente, pero conservando la conformación de 
sus antígenos para producir una respuesta inmune. 
Su desventaja consiste en el riesgo de producirse 
una mutación del virus que lo vuelva nuevamen-
te patógeno, especialmente en pacientes inmuno-
comprometidos, niños y ancianos. Este tipo de va-
cunas proporcionan una respuesta inmunológica 
celular y de anticuerpos fuertes (al simular una in-
fección natural), y sus efectos se mantienen a lar-
go plazo, a veces necesitando solo una aplicación 
(ver Tabla 1). En el caso del SARS-CoV-2, existen 
diferentes candidatos a vacunas usando virus ate-
nuados, la mayoría en fases preclínicas. Por ejem-
plo, la Indian Immunogicals Limited y la Universi-
dad de Griffith se encuentran desarrollando una 
vacuna con virus atenuados de SARS-CoV-2 (For-
ni y cols., 2021; Wang y cols., 2020; Mulaw, 2021; 
Li y cols., 2020) (ver Tabla 2).

	 Vacunas con virus inactivos. El segundo tipo 
de vacunas son las que usan virus inactivados me-
diante radiación o con sustancias químicas. Estas 
vacunas son incapaces de replicarse por lo que se 
elimina el riesgo de que los patógenos puedan re-
vertir su estado inactivo a uno virulento. Esa misma 
incapacidad para replicarse es su principal des-
ventaja, debido a que son rápidamente eliminados 
del organismo, disminuyendo su efectividad. Ade-
más, inducen una respuesta inmunológica más 
débil que las vacunas con virus atenuados y sus 
antígenos pueden dañarse al momento de ser in-
activados. Estas vacunas inactivadas requieren un 
mayor tiempo de producción porque el virus re-
quiere ser cultivado y posteriormente inactivado 
(Forni y cols., 2021; Mulaw, 2021; Li y cols.; 2020, 
Mulaw, 2020).
	 La CoronaVac, formalmente conocida como Pi-
CoVacc, es una vacuna inactivada desarrollada por 
Sinovac Biotech, en China. La CoronaVac está ela-
borada por la proliferación de virus extraídos de 
pacientes hospitalizados en Wuhan, reproducidos 
en cultivos celulares e inactivados químicamen-
te. Por su parte, la vacuna New Crown COVID-19 
ha sido desarrollada por el Instituto de Productos José F. Camacho Aguilera y José M. Herrera Morales

Tabla 1. Ventajas y desventajas de los distintos tipos de vacunas

Tipo de vacuna Ventaja Desventaja

Vacuna con virus inactivados Respuesta inmune fuerte, más 
segura que los virus atenuados.

Probable alteración del antígeno por 
el proceso de inactivación. 

Vacuna con virus atenuados Respuesta inmune fuerte, preserva el antígeno 
original, simula una infección natural.  

Riesgo de virulencia residual, especialmente 
para pacientes inmunocomprometidos.

Vacuna de vector viral Respuesta inmune fuerte, preserva el antígeno 
original, simula una infección natural. 

Proceso de elaboración más complicado, 
riesgo de integración de material genético al 
ADN del individuo, respuesta disminuida por 

inmunidad preexistente contra el vector.

Subunidades de vacuna Segura y bien tolerada. 
Baja respuesta inmunogénica; requiere de un 
adyuvante, lo que incrementa la posibilidad de 

respuestas inmunológicas indeseables.

Partícula similar a virus Segura y bien tolerada, simula la 
conformación del virus original.  

Baja respuesta inmunogénica, proceso 
de elaboración más complicado.

Vacuna de ADN
Segura y bien tolerada, estable a temperaturas 

ambientales, altamente adaptable a nuevos 
patógenos, expresión del antígeno original.

Baja respuesta inmunológica, ruta de 
administración difícil, riesgo de integración de 

material genético al ADN del individuo. 

Vacuna de ARN
Segura y bien tolerada, altamente 
adaptable a nuevos patógenos, 
expresión del antígeno original.

Baja respuesta inmunológica, requiere de muy bajas 
temperaturas de almacenaje y transporte, riesgo po-
tencial de respuesta de interferón inducida por ARN.
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Biológicos de Wuhan y Sinopharm, y también se 
trata de un virus inactivado. Otras dos vacunas 
con virus inactivados son la BBIBP-CorV, produ-
cida por el Instituto de productos Biológicos de 
Beijing y Sinopharm, y la Covaxin, producida por 
el laboratorio Bharat Biotech de la India (Ophinni 
y cols., 2020; Buddy y cols., 2021; Mulaw, 2021).
	 Vacunas basadas en subunidades proteicas. 
Con el avance de la ciencia se fue ampliando el re-
pertorio de vacunas. Las vacunas de subunidades 
toman uno o más componentes de un patógeno 
(en vez del patógeno completo atenuado o inacti-
vo) para servir como antígeno. Estas subunidades 
proteicas son producidas por recombinación ge-
nética. La ventaja con estas vacunas es que están 
formadas por componentes más puros y no existe 
replicación alguna del patógeno, lo que las vuelve 
más seguras. Para mejorar su acción, requieren 
una sustancia que funciona como adyuvante, es 
decir, incrementa la duración de la vacuna en el 
organismo o disminuye una respuesta inmunita-
ria exagerada. Ejemplos de vacunas basadas en 
subunidades proteicas que se están desarrollan-
do contra el SARS-CoV-2 son la NVX-CoV2373 de-
sarrollada por Novavax a partir de una proteína 
S completa recombinante. Actualmente Novavax 
se encuentra en ensayo clínico fase 3 en el Reino 
Unido, utilizando una vacuna con 3 proteínas S 
enlazadas, a las cuales se les indujo una mutación 
para hacerlas más resistentes (Mulaw, 2020; Keech 
y cols., 2020). Por otro lado, se ha observado que 
al utilizar el RBD se logra una mejor respuesta in-
munitaria que al usar toda la proteína S. Este ca-
mino ha sido tomado por el laboratorio Kentucky 
Bioprocessing Inc. (actualmente se encuentran 
en ensayos clínicos fase 1/2) y por el laboratorio 
Anhui Zhifei Longcom Biopharmaceutical/Instituto 
de Microbiología de la Academia China de Ciencia 
(en ensayo fase 3). Más del 60 % de las vacunas 
en desarrollo se basan en subunidades proteicas. 
Finalmente, el dominio S2 de la proteína S también 
se ha contemplado para fungir como vacuna, por 
lo que varias candidatas a vacunas se encuentran 
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Tabla 2. Proyectos de vacunas alrededor del mundo

Vacunas basadas en virus atenuados

Serum Inst of India (India) y Codagenix, (New York), Indian Immu-
nologicals Ltd y la Griffith University (India y Australia), Mehmet Ali 
Aydunar Univ (Turquía). 

Vacunas basadas en virus inactivos

Sinovac Biotech (China)*, Sinopharm, dos proyectos (China)*, Wuhan 
Inst Biol Products (China)*, Chinese Acad Med Sci (China), Bharat 
Biotech (India)*, RIBSP (Kazakhstan).

Vacunas basadas en proteínas virales

Proteína S o sus fragmentos. 
 Adimmune (Taiwán), Bektop (Rusia), Biotechnology Vector (Rusia), 
Clover Biopharmarm y GSK adjuvant (China e Italia), CoVaxx (EUA) 
Inst Finlay de Vacuna (Cuba), Medigen (Taiwán- y EUA), Sanofi y 
GSK adjuvant (Francia e Italia), The Univ of Queensland (Australia), 
Univ Tübingen (Alemania), Vaxine (Australia), West China Hosp 
Sichuan Univ. (China), ZFSW Anhui Zhifei Longcom (China). 

Proteínas transportadas por nanopartículas.  
     Novavax (EUA). 

Tabletas orales conteniendo fragmentos de proteínas S. 
     Vaxart (EUA). 

Parches dérmicos lebradores de proteínas S. 
     Univ Queensland (Australia). 

Proteína S o sus fragmentos insertados en partículas tipo virus.  
     SpyBiotech/Serum Institute of India (India). 

Proteínas producidas en la plata del tabaco.  
     Kentucky Bio Processing (EUA). 

Partículas tipo virus producidas en la planta del tabaco.  
     Medicago y GSK adjuvant (EUA e Italia). 

Vacunas basadas en material genético (ADN)

ADN en plásmidos desnudos.  
     Zydus Cadila (India), AnGes (Japón), Takis (Italia). 

ADN en plásmidos desnudos más electroforación.  
Inovio (EUA), Genexine (Corea), Karolinska Inst, e Inovio (Suecia 
e Italia). 

Vacunas basadas en material génetico (ARNm)

Vesículas lipídicas (liposomas). 
Abogn (China), CureVac (Alemania), Moderna (EUA)*, Pfizer y 
BioNTech (EUA)*, Univ Oxford (Reino Unido).  

Nanopartículas. 
Arcturus Ther (Singapur). 

Vacunas basadas en vectores virales

Vectores virales no replicantes.  
Adenovirus de chimpancé. 

AstraZeneca y Univ. Oxford (Suecia, Reino Unido e Italia). 
Adenovirus de gorila.  

ReiThera (Italia). 

Adenovirus humanos 
CanSino (China)*, Johnson & Jonhson (EUA)*, Acad Mil Med Sci 
(China), Gamaleya Res Inst (Rusia)*. 

Adenovirus modificados para espray nasal.  
Beijing Wantai Biol Pharm Enterprise (China), Acad Mil Sci (China), 
Bharat Biotech-Washington Univ (India-EUA), AstraZeneca 
(Suecia y Reuno Unido)), Altimmune (EUA). 

Otros virus. 
Virus del sarampión (Merck, EUA), virus de la estomatitis vesicular, 
virus influenza (Univ Hong Kong; Valavax-Abogn, China; Beijin 
Vantal Biol Pharm, China). 

* Vacunas que han alcanzado la fase 3 de investigación y/o su aplicación en 
la población en general.  61



en estudios preclínicos (Mulaw, 2021; Mulaw, 2020; 
Buddy y cols., 2021).
	 Vacunas de partículas similares a virus. Las 
vacunas de partículas similares a virus (VLP, del 
inglés Virus-like Particle) contienen casi todas las 
proteínas virales, pero carecen de un genoma y 
de las proteínas no estructurales que puedan pro-
ducir la enfermedad y su transmisión. Estas VLP 
son producidas al insertar los genes en el geno-
ma de plantas, para que sean las encargadas de 
producirlas. A diferencia de las vacunas con su-
bunidades proteicas, las VLP presentan sus antí-
genos en forma parecida al virus original, con lo 
que mejoran las respuestas inmunológicas. El que 
no deriven de virus atenuados o inactivos las hace 
más seguras (Mulaw, 2021; Li y cols., 2020).
	 Varias candidatas a vacunas se están desarro-
llando siguiendo este método, como la vacuna RBD 
SARS-CoV-2 HBsAg VLP, del laboratorio SpyBio-
tech and Serum Institute of India (que se encuen-
tra en estudios fase 1 y 2) y la CoVLP desarrollada 
por Medicago Inc. de Canadá. La CoVLP posee la 
tecnología para producir VLP usando plantas de 
tabaco para producir antígenos de superficie del 
virus de la hepatitis B (HBsAg), por lo que ahora 

pretenden usar el RBD del SARS-CoV-2 para pro-
ducir una vacuna conjugada contra ambos virus. 
Esta vacuna se encuentra en estudios de fase 3 
(Mulaw, 2021; Forni y cols., 2021).
	 Vacunas con vectores virales. Las vacunas 
con vectores virales están compuestas por un vi-
rus al cual se le agrega el gen de la proteína que 
debe funcionar como antígeno. Estos virus tienen 
una replicación deficiente, y su material genético 
no se integra al genoma del hospedero. Este tipo 
de vacunas simulan una infección celular natu-
ral, por lo que inducen una respuesta inmunita-
ria fuerte y prolongada. Sin embargo, su proceso 
de elaboración es más complicado que con otras 
vacunas. Otro inconveniente es la posibilidad de 
la existencia de inmunidad previa contra los virus 
empleados. Por ello se emplean adenovirus con 
una mínima inmunidad preexistente en Estados 
Unidos y Europa, como son el adenovirus seroti-
po 26 (Ad26) y el adenovirus de chimpancé. Las 
cuatro vacunas que han superado la fase 3 son la 
ChAdOx1 (adenovirus de chimpancé), la Sputnik V 
(adenovirus 5 y 26), la Ad26.CoV2.S (adenovirus 26), 
y la Ad5-nCoV (adenovirus 5). Otros virus investi-
gados para producir vacunas con vectores virales 
para el Covid-19 son el virus Ankara, influenza, pa-
rainfluenza, virus de la rabia, virus del sarampión, José F. Camacho Aguilera y José M. Herrera Morales62



virus adeno-asociados y el virus de la estomatitis 
vesicular (Li YD y cols., 2020; Buddy y cols., 2021; 
Ophinni y cols., 2020).
	 La vacuna AZD1222 (ChAdOx1 nCoV-19) es una 
vacuna que usa un adenovirus de chimpancé (Ch-
AdOx1) como vector y tiene el gen para expresar 
la proteína S del SARS-CoV-2. Previamente el ade-
novirus ha sido modificado para no replicarse en 
humano. La AZD1222 es producida por la Univer-
sidad de Oxford y AstraZeneca. Por otro lado, la 
vacuna Ad5-nCoV es elaborada por el laboratorio 
Cansino Biologics Inc. y utiliza el adenovirus Ad5 
como vector. El Ad5 ha sido tratado para tener de-
fectos en su replicación además de contener el 
gen de la proteína S. El inconveniente con esta va-
cuna es que la preexistencia de inmunidad frente 
al adenovirus Ad5 puede atacarlo antes de alcan-
zar a expresar la proteína S. Otra vacuna que uti-
liza vectores adenovirales es la vacuna Sputnik V, 
desarrollada por el Instituto Gamaleya de Moscú. 
La Sputnik V es un adenovirus no replicante con-
teniendo el gen de la proteína S. La diferencia con 
otras vacunas es que esta vacuna usa dos adeno-
virus como vectores, Ad26 y Ad5, en lugar de un 
solo serotipo. En la primera dosis, se administra 
el Ad26 y en la segunda el Ad5, separados por 21 
días. Es posible que se formen anticuerpos contra 
el Ad26 tras su administración, por lo que usar otro 
vector distinto evita que haya una reacción inmu-
nitaria que ataque la vacuna. La vacuna Ad26.Co-
V2.S es producida por la farmacéutica Johnson & 
Johnson y utiliza el adenovirus serotipo 26 codifi-
cando una proteína S. La eficacia para prevenir la 

enfermedad grave es del 85 % después de 28 días 
y del 100 % después del día 49. Su temperatura de 
almacenaje es 20 °C bajo cero (Mulaw, 2021; Bu-
ddy y cols., 2021).
	 El Coroflu (M2SR) es una vacuna por vector que 
utiliza el virus influenza, al cual se le ha quitado 
el gen M2, lo que limita al virus a realizar una sola 
replicación en las células. A su vez, se ha modifi-
cado para portar el gen de la proteína S del SARS-
CoV-2. Esta vacuna se administra intra nasal y po-
dría generar una respuesta inmune mayor a las 
aplicaciones musculares. Sin embargo, su inves-
tigación aún se encuentra en fase preclínica (Mu-
law, 2021).
	 Vacunas basadas en ácidos nucleicos. Las 
vacunas de ácidos nucleicos (ácido desoxirribo-
nucleico [ADN] o ácido ribonucleico [ARN]) intro-
ducen material genético a las células y, utilizando 
su aparato de transcripción, expresan las proteí-
nas virales que servirán como antígenos. Aunque 
las vacunas con ADN son flexibles y rápidas de ela-
borar, generan una respuesta inmunitaria limitada 
debido a su incapacidad para diseminarse y am-
plificarse en los sistemas vivos. Además, presen-
tan los riesgos potenciales en cuanto a mutacio-
nes o la integración de ese material genético al de 
la célula, lo que podría inducir mutagénesis y on-
cogénesis. La vacuna INO-4800 es una candida-
ta a vacuna desarrollada por Inovio Pharmaceuti-
cals que usa la secuencia genética de la proteína 
S. Esta vacuna se encuentra en estudios fase 1 y 
2. Por su parte, la vacuna ZyCOV-D desarrollada 
por la farmacéutica india Zydus Cadila usa ADN en 
forma de plásmido no replicante y sin capacidad 
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Tabla 3. Comparativo de las vacunas que han alcanzado la fase 3 y su aplicación en la población en general

Vacuna 
Tipo de 
vacuna

Laboratorio Eficacia Dosis
Temperatura 

de almacenaje
Efectos 

secundarios

PiCoVacc 
(CoronaVac)

Virus 
inactivado

Sinovac 
Biotech Ltd.

91.25 % (datos 
interinos)

2 (espaciadas 
14 días)

2-8 °C
Dolor e inflamación 

en el sitio de 
inyección 

New Crown 
COVID-19

Virus 
inactivado

Instituto de 
Productos 
Biológicos 
de Wuhan y 
Sinopharm

2 (espaciadas 
21 a 28 días)

2-8 °C
Dolor en el sitio de 
inyección, fiebre

BBIBP-CorV
Virus 

inactivado

Instituto de 
Productos 
Biológicos 
de Wuhan y 
Sinopharm

Rango del 79 
al 86 %

2 (espaciadas 
21 días)

2-8 °C
Dolor en el sitio de 
inyección, fiebre

Covaxin
Virus 

inactivado

Laboratorio 
Bharat Biotech, 
Consejo Indio 

de Investigación 
Médica y 

el Instituto 
Nacional de 

Virología contra 
COVID-19

2 (espaciadas 
28 días)

NVX-Cov2373

Nanopartículas 
proteicas 

recombinantes 
adyuvantes

Novavax
89.3 % (rango del 

75.2 al 95.4 %)
2 (espaciadas 

3 semanas)
2-8 °C

Dolor en el sitio de 
inyección, fatiga, 
malestar, dolor 
articular y fiebre

Co-VLP

Vacuna de 
partículas 
similares a 
virus (VLP)

Medicago y GSK
2 (espaciadas 

21 días)

Gam-COVID-
Vac (Sputnik V)

Vacuna por 
vector viral

Centro de 
Investigación 

Nacional 
Gamaleya para 
Epidemiología y 

Microbiología

87.6 % después de 
la primera dosis, 
91.6 % (rango del 
85.6 al 95.2 %) 7 
días después de 
la segunda dosis

2 (espaciadas 
21 días)

-18° C 
(congelada)

2-8 °C 
(liofilizado)

Dolor en el sitio 
de inyección, 

hipertermia, cefalea, 
astenia y dolor 

muscular y articular

AZD 1222 
(ChAdOx1 
nCoV-19)

Vacuna por 
vector viral

Universidad 
de Oxford y 
AstraZeneca

64.1 % después de 
la primera dosis, 
70.4 % después 
de la segunda 

dosis (rango del 
54.8 % al 80.6 %)

2 (espaciadas 
28 días)

2-8 °C 
4 °C (6 meses)

Dolor en el sitio 
de inyección, 

febrícula, fatiga, 
cefalea y mialgias

Ad5-nCoV
Vacuna por 

vector

CanSino 
Biological Inc 
e Instituto de 
Biotecnología 

de Beijing

ND

Dolor, 
enrojecimiento y 

edema en el sitio de 
inyección, fiebre, 
cefalea, fatiga, y 
dolor muscular 

y articular

Ad26.CoV2.S
Vacuna por 

vector

Compañías 
Farmacéuticas 

Janssen de 
Johnson & 
Johnson

72 % en Estados 
Unidos, 66 % en 
Latinoamérica.

1
-20 °C

2-8 °C (3 
meses)

Más frecuente, 
dolor en el sitio 

de inyección

mRNA-1273
Vacuna basada 

en ARNm

Moderna 
e Instituto 
Nacional 

de Alergia y 
Enfermedades 

Infecciosas

94.5 %
(rango del 89.3 % 

al 96.8 %)

2 (espaciadas 
28 días)

-20 °C
2-8 °C (1 mes)

Fatiga, escalofríos, 
dolor muscular, 
dolor articular, 

cefalea

BNT162b2
Vacuna basada 

en ARNm
BioNTech, Fosun 
Pharma y Pfizer

95 % 
(rango del 89.9 % 

al 97.3 %)

2 (espaciadas 
21 días)

-70 °C
2-8 °C (5 días)

Cefalea y fatiga

CVnCoV
Vacuna basada 

en ARNm
CureVac y 

GlaxoSmithKline
Desconocido

2 (espaciadas 
28 días)

2-8 °C
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de integrarse al ADN de la célula. Sus investiga-
ciones se encuentran en fase 2 (Ophinni y cols., 
2020; Mulaw, 2021; Li y cols., 2020; Nikhra, 2020).
	 Las vacunas basadas en ácido ribonucleico 
mensajero (ARNm) son vacunas de reciente dise-
ño; este tipo de vacuna evita la incorporación de 
material genético al propio del individuo, eliminan-
do ese riesgo. El ARNm se introduce en la célula y 
comienza a producir la proteína que codifica, es 
decir, el antígeno con el que se desea inducir la 
respuesta inmune. Posteriormente, ese ARNm se 
degrada, sin insertar material genético al núcleo 
de la célula. Por lo tanto, simula la infección por 
el virus, pero sin producir replicación viral alguna, 
pues solo se produce una proteína o segmento 
que actuará como el antígeno. Este ARNm es in-
capaz de ingresar solo a las células, por lo que se 
envuelve en nanopartículas lipídicas, los cuales le 
dan rigidez a la molécula de ARNm, la protegen y 
le permiten adherirse a la superficie de la célula y 
traspasarla. Las vacunas de ARNm son seguras, 
inducen una respuesta inmune fuerte y rápida, y 
su producción tiene un bajo costo. 
	 Un problema importante con estas vacunas es 
la necesidad de almacenarse a temperaturas su-
mamente bajas, de 30 a 80 °C bajo cero (Wang J 
y cols., 2020; Mulaw, 2021; Li y cols., 2020; Mulaw, 
2020; Forni y cols., 2021).
	 La vacuna mRNA-1273 del laboratorio Moder-
na es una vacuna con un ARNm viral sintético que 
codifica toda la proteína S con un cambio en dos 
aminoácidos para estabilizar la molécula. Este AR-

Nm no es estable, por lo que es tratado con una 
modificación química y encapsulado en una nano-
partícula lipídica. La mRNA-1273 codifica una for-
ma estable de la proteína S. Por su parte, la vacu-
na BNT162b1/BNT162b2 está basada en ARNm que 
codifica la RBD y la proteína S completa, respec-
tivamente. Este ARNm se encuentra encapsulado 
con nanopartículas lipídicas catiónicas ionizables. 
La vacuna BNT162b2 finalizó su ensayo clínico fa-
se 3. Finalmente, la LUNAR-COV19 (ARCT-021) es 
una vacuna desarrollada por el laboratorio Arctu-
rus Therapeutics que se encuentra en ensayos clí-
nicos fase 1 y 2 en Singapur (Mulaw, 2021).

Vacunas, vacunas y más vacunas…

A continuación, se profundiza un poco más la in-
formación de aquellas vacunas más avanzadas en 
su desarrollo, por lo que ya han finalizado su fase 
3 y han sido aprobadas para su aplicación por al-
gunos organismos y gobiernos (ver Tabla 3).
	 Vacuna CoronaVac. Esta vacuna (también nom-
brada como PiCoVacc) es producida por Sinovac 
Biotech y es una vacuna basada en virus comple-
tos inactivados químicamente, administrada en un 
régimen de dos dosis, separadas por 14 días. Esta 
vacuna induce la producción de anticuerpos en me-
nor cantidad que otras propuestas. Es posible que 
esto se deba a la presencia de más antígenos (al 
utilizar todo el virus) o a la alteración de la proteína S 
por los químicos utilizados para inactivar el virus. A 
pesar de todo, induce la producción de anticuerpos 
en el 97.4 % de los vacunados, y una eficacia del 
91.25 %. Esta vacuna fue ofrecida a la población chi-
na para su uso emergente desde el 17 de octubre de 
2020, y es una de las tres vacunas experimentales 
aprobadas para uso emergente sin resultados de 
fase 3. La vacuna puede almacenarse a 4 °C (Ophin-
ni y cols., 2020; Poland y cols., 2020; Nikhra, 2020).
	 Vacunas New Crown COVID-19 y BBIBP-CorV.  
Sinopharm ha desarrollado dos vacunas con virus 
inactivados. La primera vacuna es la New Crown 
COVID-19, desarrollada por el Instituto de Productos 
Biológicos de Wuhan. Esta vacuna se comenzó a 
aplicar desde agosto de 2020 en personal de salud 
y grupos en alto riesgo de ser infectados. La segun-
da vacuna (la BBIBP-CorV) fue desarrollada por el 
Instituto de Productos Biológicos de Beijing. Esta 
vacuna induce la formación de anticuerpos en casi 
el 100 % de los sujetos, con una eficacia del 86 % 
y fue aceptada inicialmente para su aplicación de 
emergencia en personal de salud de los Emiratos 
Árabes Unidos. Esta vacuna puede almacenarse 
a 4 °C (Poland y cols., 2020; Ophinni y cols., 2020).
	 La vacuna ChAdOx1. La vacuna ChAdOx1/AZD-

1222 utiliza el gen para codificar la glucoproteína 
S dentro de un adenovirus de chimpancé. 
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	 La prevalencia de anticuerpos contra este tipo 
de adenovirus en la población oscila entre el 0 y el 
9 %. Esta vacuna produce una respuesta inmune 
adecuada en adultos de 56 a 69 años. Los efectos 
secundarios observados son dolor en el sitio de 
inyección, febrícula, fatiga, cefalea y mialgias, y 
ocurren dentro de los 4 a 5 días después de la in-
yección. Entre sus efectos graves, en las fases 1 y 2 
se detectó un paciente con síntomas neurológicos, 
los cuales fueron atribuidos a esclerosis múltiple, 
mientras que en la fase 3 un sujeto (entre 20,000 
individuos) desarrolló mielitis transversa (Poland y 
cols., 2020; Sharma y cols., 2020; Ophinni y cols., 
2020). Su almacenaje no requiere condiciones de 
refrigeración especiales, solo de 2 a 8 °C. La eficacia 
para prevenir la enfermedad grave es del 100 % a 
los 21 días (Nikhra, 2020; Buddy y cols., 2021).
	 La Sputnik V. La vacuna Gam-COVID-Vac, mejor 
conocida como Sputnik V, es una vacuna basada 
en adenovirus recombinante (rAd) heterólogo. Sig-
nifica que utiliza dos tipos distintos de adenovirus 
para hacer ingresar el ARNm a la célula. Estos virus 
son el rAd tipo 26 (rAd26) y el rAd tipo 5 (rAd5), los 
cuales llevan dentro el gen del SARS-CoV-2 para 
codificar la proteína S (rAd26-S y rAd5-S). rAd26-S 
y rAd5-S se aplican por vía intramuscular con 21 
días de separación. Aunque un vector adenoviral 
puede causar una respuesta inmune contra los 
componentes del virus y producir una respuesta 
inducida por antígenos disminuida, al utilizar dos 
tipos de adenovirus, se minimiza este efecto. Se ha 
demostrado que no existe reacción cruzada entre 
los dos tipos de adenovirus empleados e, incluso, 
la presencia de una respuesta inmune previa a los 
adenovirus empleados no afecta la producción de 
anticuerpos contra la proteína S (Ophinni y cols., 
2020; Poland y cols., 2020; Logunov y cols., 2021; 
Logunov y cols., 2020).
	 La Sputnik V es bien tolerada y altamente in-
munogénica. Su eficacia es del 91.6 % en todos los 
grupos de edad y en mayores de 60 años mantiene 
esa eficacia (91.8 %). Es posible que un individuo 
que reciba la Sputnik V pueda desarrollar Covid-19, 

pero es altamente probable que no se trate de una 
forma moderada a grave. Incluso una sola dosis 
muestra que del día 15 al 21 después de aplicada 
la primera dosis, la eficacia es del 73.6 % y aumenta 
al 100 % al día 21. Por lo tanto, aun con una sola 
dosis, hay un efecto protector parcial adecuado. A 
los 42 días después del inicio de la vacunación, un 
98 % de los individuos posee anticuerpos IgG espe-
cíficos contra el RBD. Por otro lado, las reacciones 
más comunes son la enfermedad tipo influenza, 
dolor en el sitio de inyección (58 %), hipertermia 
(50 %), cefalea (42 %), astenia (28 %), dolor muscu-
lar y articular (24 %). Solo un 0.3 % de los sujetos 
que reciben la vacuna pueden presentar un evento 
adverso grave. Aunque en la fase 3 se reportaron 
3 muertes en sujetos que recibieron la Sputnik V, 
ninguna se relacionó con la vacuna. La vacuna 
debe mantenerse a temperaturas de 2 a 8 °C por 
6 meses. La eficacia de la Sputnik V para evitar la 
enfermedad grave es del 100 % después del día 
21 (Logunov y cols., 2020; Logunov y cols., 2021; 
Buddy y cols., 2021).
	 Vacuna Ad26.COV2.S. La Compañía Farmacéuti-
ca Janssen, de Johnson & Johnson, ha desarrollado 
la vacuna Ad26.COV2.S que utiliza el adenovirus 26 
conteniendo el gen que expresa la glucoproteína 
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S. Esta vacuna requiere temperaturas de almace-
namiento de 2 a 8 °C e inició sus estudios de fase 3 
en septiembre de 2020 (Poland y cols., 2020).
	 La vacuna Ad5-nCoV. Es producida por CanSino 
Biologics Inc. y el Instituto de Biotecnología de Bei-
jing, y utiliza el adenovirus serotipo 5 conteniendo 
el gen (usando ADN) de la glucoproteína S. Sus re-
acciones adversas incluyen dolor, enrojecimiento y 
edema en el sitio de inyección, fiebre, cefalea, fatiga 
y dolor muscular y articular, los cuales son leves, 
transitorios y se presentan dentro de la semana 
posterior a la vacunación. Esta vacuna fue aprobada 
en China el 25 de junio del 2020, antes del inicio 
de los estudios fase 3. Su temperatura de almace-
naje es de 20 °C bajo cero (Poland y cols., 2020).
	 Vacuna mRNA-1273 de Moderna. Esta vacuna 
está basada en ARNm envuelto en nanopartículas 
lipídicas, el cual codifica a la proteína S con una 
ligera modificación en su estructura para una ma-
yor estabilidad y para mejorar la respuesta inmune. 
En sus estudios iniciales ha mostrado que induce 
una producción de anticuerpos en adultos mayores 
similar a la de sujetos jóvenes. Entre sus efectos 
secundarios se encuentra la fatiga (9.7 %), dolor 
muscular (8.9 %), dolor articular (5.2 %) y cefalea 
(4.5 %), los cuales pueden presentarse unos pocos 
días después de la vacunación. Su temperatura 
de almacenaje es de 20 °C bajo cero, y hasta 4 °C 
bajo cero por 30 días. La eficacia de esta vacuna 

es del 94.5 %, mientras que la eficacia para preve-
nir la enfermedad grave es del 100 % después de 
la segunda dosis (Poland y cols., 2020; Sharma 
y cols., 2020; Ophinni y cols., 2020; Nikhra 2020; 
Buddy y cols., 2021).
	 Vacuna BNT-162b2. Está basada en ARNm en-
vuelto en nanopartículas lipídicas, produciéndose 
dos diseños de vacunas: La BNT-162b1 y la BNT-

162b2. Tras los estudios de fase 1, se encontró una 
reacción inmunológica exagerada y peligrosa con 
la BNT-162b1, por lo que se decidió continuar en 
las siguientes fases solo con la BNT-162b2 (Ophinni 
y cols., 2020). Esta vacuna ha mostrado que, des-
pués de la primera dosis, tiene una eficacia del 
52 %, elevándose al 95 % después de la segunda 
dosis, aplicada 3 semanas después. Tal eficacia se 
mantiene en los diferentes grupos de edad, siendo 
notoria en mayores de 65 años (que poseen mayor 
riesgo para Covid-19), con una eficacia del 94 %. 
Los efectos secundarios observados han sido cefa-
lea (2 %) y fatiga (3.7 %). Esta vacuna fue aprobada 
el 2 de diciembre de 2020 para su aplicación en el 
Reino Unido. Su temperatura de almacenaje es 
de 70-80 °C bajo cero, lo que supone un problema 
para su amplia distribución. Una vez que la vacu-
na es depositada en un centro de vacunación, es 
descongelada y debe ser aplicada dentro de los 5 
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días siguientes. La vacuna debe mantenerse a tem-
peraturas de -20 a -70 °C. La eficacia para prevenir 
la enfermedad grave es del 88.9 % después de la 
primera dosis (Nikhra, 2020; Buddy y cols., 2021).
	 Vacuna NVX-CoV2372. Esta vacuna es produ-
cida por el laboratorio Novavax y contiene la pro-
teína S recombinante de SARS-CoV-2. Las vacunas 
con proteínas recombinantes frecuentemente re-
quieren de una sustancia llamada adyuvante den-
tro de la fórmula para incrementar la respuesta in-
mune. La NVX-CoV2372 utiliza la llamada Matriz-M 
como coadyuvante (Wang y cols., 2020).

Futuras líneas de investigación

A pesar de los esfuerzos por crear vacunas lo más 
pronto posible, existen limitaciones en la rapidez de 
su producción. Es por ello que se han propuesto 
escenarios como el de asegurar la máxima cober-
tura al vacunar tantas personas como sea posible 
con una sola dosis (en vacunas con regímenes de 
2 dosis), o asegurar la máxima protección usan-
do las dos dosis (Buddy y cols., 2021). Estudios 
posteriores a la fase 3 han demostrado que la va-
cuna mRNA-1273 asegura una eficacia del 92.1 % 
y la vacuna BNT162b2 tiene una eficacia del 92.6 % 
después de la primera dosis (antes de aplicarse la 
segunda dosis) (Skowronski y cols., 2021). Aunque 
se podría argumentar que la segunda dosis es ne-
cesaria para completar una respuesta inmunitaria 

de mayor duración, en caso de un suministro de 
vacunas podría ser preferible la aplicación de una 
sola dosis y completar el esquema al tener mayor 
suministro (Kadire y cols., 2021). En el caso de la 
vacuna ChAdOX1 se investigó el efecto de retrasar 
la aplicación de la segunda dosis desde 3 semanas 
hasta 12 semanas, a fin de lograr una mayor cober-
tura con una sola dosis en una población dada. La 
eficacia observada en un intervalo corto (menor a 6 
semanas) fue del 55.1 %, menor que con un intervalo 
largo (12 semanas o más) del 81.3 %. Por lo tanto, 
en un ambiente de poca disponibilidad de vacunas, 
podría preferirse una política de vacunación más 
amplia con una sola dosis, que vacunar la mitad de 
esa población con dos dosis con intervalos cortos. 
La segunda dosis puede ser requerida para una pro-
tección de mayor duración, pero podría retrasarse 
sin mayor detrimento a la población (Voysey y cols., 
2021). Por otro lado, la vacunación de personas 
previamente infectadas por SARS-CoV-2 ofrece otra 
oportunidad para ahorrar dosis. Una sola dosis de 
una vacuna de ARNm podría inducir una respuesta 
inmune rápida y adecuada (Buddy y cols., 2021). 
La administración de una sola dosis (rAd25-S) de 
la vacuna Sputnik V, conduce a una producción 
de anticuerpos del 61.1 % (Logunov y cols., 2020).
	 El futuro de las vacunas deberá incluir la posi-
bilidad de desarrollo de vacunas con aplicación 
vía nasal (con mayor eficacia al rememorar más 
la infección natural) (Wang J. y cols., 2020). De-
beremos, además, ampliar nuestro conocimien-
to sobre la duración de la inmunidad producida 
por cada tipo de vacuna, los efectos secundarios 
y la seguridad de las vacunas en otros grupos de 
individuos (niños, embarazadas, enfermos cróni-
cos, inmunodeprimidos, etc.) y sus efectos sobre 
las nuevas variedades de SARS-CoV-2 que vayan 
presentándose (Forni y cols., 2021).

Palabras finales

En la actualidad, las vacunas representan el mejor 
medio para cesar el avance de la pandemia por el 
SARS-CoV-2. Es por ello que los múltiples esfuerzos 
por desarrollar vacunas persiguen las características José F. Camacho Aguilera y José M. Herrera Morales68



inherentes a todo medicamento (seguridad, efec-
tividad y durabilidad de sus efectos inmunitarios), 
además de buscar la mayor y más rápida distribu-
ción en la población mundial. Los avances cien-
tíficos en esta área han sido enormes. Ahora le 
toca a la población generar conciencia y cumplir 
con su responsabilidad ética y social de aceptar 
la vacunación, en plena concordancia a los linea-
mientos de cada país. Dada la situación actual, con 
la escasez de suministros, la necesidad de llegar a 
una inmunidad colectiva lo más pronto posible y la 
persistencia de la pandemia, la mejor vacuna será 
aquella a la que tengamos posibilidad de acceder. 
Finalmente, las acciones conjuntas de la ciencia y 
el buen actuar social podrán dar fin a una pandemia 
que ha generado incontables daños a la humanidad.
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Pandemias y modelos 
de control social: ref lexiones 

foucaultianas contemporáneas 

Estamos viviendo una situación inédita en todo el mundo. 
La crisis de salud nos pone a pensar sobre el sentido 
y eficacia de los mecanismos de intervención sobre la 
vida de la población. La pandemia que tuvo su lugar de 
emergencia en la ciudad china de Wuhan en diciembre 
de 2019, se ha extendido a todo el mundo, es decir, a 
más de 220 países y territorios, de los cuales, 209 han 
reportado muertes. Una pandemia que afecta a todo el 
globo terráqueo no la habrían imaginado ni en las lúgubres 
épocas donde la peste, la lepra y otras plagas amenazaron 
a la humanidad desde la Antigüedad. 
	 De acuerdo al seguimiento que Reuters Graphics 
(2021-04-16) realiza del nuevo coronavirus, habrían muerto 
a causas del COVID-19 3 millones 128 mil 926 de personas 
y 139 millones 252 mil 521 personas se habrían infectado 
durante este periodo en todo el mundo. En México, por 
ejemplo, el Consejo Nacional de Evaluación de la Política 
de Desarrollo Social CONEVAL (2020) publicó que 4 de 10 
individuos, o 41.9 % de la población, viven en pobreza. La 
situación de la pandemia incrementó de manera abrupta 
este porcentaje y el desaceleramiento de la economía 
tuvo un impacto negativo en el trabajo informal y sus 

Jorge Gómez Izquierdo
Sol Tiverovsky Scheines
María Cristina Manzano Munguía

Elementos 121 (suplemento COVID-19), 2021-2022, pp. 71-76 71

Gómez Izquierdo J. et al. Pandemias y modelos de control social: 
reflexiones foucaultianas contemporáneas. Elementos 121 (suplemento COVID-19) 
(2021-2022) 71-76

w w w. e l e m e n t o s . b u a p . m x

www.openaccessweek.org
https://elementos.buap.mx/index.php
www.creativecommons.org


condiciones precarias (De Dios Palma, 2020; Villa 
y Caña, 2020). México enfrenta a la pandemia con 
grandes problemas relacionados con el acceso a 
las medicinas, alimentos, salud, educación, ser-
vicios sociales e inseguridad (CONEVAL, 2020). 
	 De este escenario tan desolador queremos re-
ferirnos a los modelos de control social implemen-
tados en el pasado para reflexionar en la actual 
coyuntura. Por control social habremos de entender 
el resultado de la conjunción de técnicas de poder 
y procedimientos de saber que hacen posible que 
las poblaciones orienten sus conductas de acuerdo 
a determinados objetivos políticos. El control social 
expresaría el estado de dominación de un grupo 
social que se ve así posibilitado para, mediante 
procedimientos de coerción colectiva, someter los 
cuerpos individuales y dominar la fuerza de las 
poblaciones. El control social está ligado a la dis-
ciplina y tiende a la normalización (Foucault, 2010).
	 Queremos argumentar recuperando una serie 
de ejemplos históricos tanto de la Europa clási-
ca como del México decimonónico, ello con el fin 
de recordar la manera en que las pandemias han 
dado oportunidad a los poderes estatales de ex-
perimentar mecanismos más eficientes de control 
social sobre la población: nuevos hábitos de hi-
giene, nuevas formas de relación social, técnicas 
para recuperar saberes y así poder orientar las 
conductas de los ciudadanos. 

La lepra y la peste como modelos 

de control político

Es importante para el análisis de la situación ac-
tual, recordar con Foucault la manera en la que en 
Occidente los poderes instituidos han aprovecha-
do las pandemias que amenazan de muerte a la 
población para establecer modos de controlar a 
los individuos y regularizar la conducta colectiva 
en normas sancionadas como adecuadas. Estos 
modos de control no desaparecen con el fin de 
la amenaza biológica a la que responden, sino 
que se establecen como formas permanentes de 
actuación de los poderes sobre sus poblaciones. 
El objetivo de este poder es lograr la introyección 
de normas que orienten las conductas de los su-
jetos a fin de garantizar, apoyándose en los sa-
beres, la permanente producción de salud para 
la población. De allí la importancia de la higiene 
pública como técnica de prevención y formación 
de hábitos de acuerdo a las normas establecidas. 
	 Occidente ha conocido dos grandes experien-
cias pandémicas, la lepra y la peste, que suscitaron 
sendos modelos de control cuyas técnicas y me-
canismos han actuado a lo largo de varios siglos, y 
que se pueden observar en la actualidad. La lepra 
dio lugar a la idea de expulsar a la población en-
ferma como una manera de purificación. Se trata 
de un modelo negativo de control político que ex-
cluye o elimina a la población peligrosa. Incluso, 
de acuerdo con Foucault (2001, pp. 50-51), toda-
vía en el siglo XVIII la manera en la que se trataba 
a vagabundos, locos y desviados, encerrándolos 
juntos en el hospital general, respondería a una 
acción de exclusión. Es decir, el lugar de encierro, 
el gran hospital, cumpliría la función de exclusión 
social de esos sectores poblacionales percibidos 
como los portadores de la sinrazón. Este modelo 
se agotó, precisamente, con el fenómeno del gran 
encierro de los desviados.
	 Pero si bien se agota como modelo de control 
de las poblaciones marginales en las ciudades de 
la Europa del siglo XVIII, los leprosarios siguieron 
existiendo como espacios de expulsión de los 
enfermos. En México, el Código Sanitario de 1894 Jorge Gómez Izquierdo et al72



manteniendo a esta vigilada continuamente. Todos 
los individuos quedaban registrados desde el inicio 
de la cuarentena. Todos incluidos de tal forma que 
el poder podía ejercerse sin obstáculos hasta los 
puntos más finos de la población para detectar a 
los enfermos, salvar a los vivos y hacer el recuento 
de los muertos. 
	 El Código Sanitario de México (1894) relata una 
experiencia similar para el control de la fiebre ama-
rilla. La primera medida consistía en reforzar la se-
guridad de los puertos. El despliegue de meca-
nismos de control más estrictos buscaba evitar 
el ingreso de un virus que ya hacía estragos en 
otros países. Con respecto al cólera y a la fiebre 
amarilla, este Código Sanitario indicaba la aplica-
ción de cuarentenas a los barcos que arribaran a 
puertos mexicanos. 
	 Por otra parte, y para evitar la propagación ace-
lerada de la fiebre amarilla, se dividía la ciudad 
en distritos que eran controlados por médicos y 
agentes sanitarios. Estos debían realizar inspeccio-
nes diarias a las casas, y reportar inmediatamente 
al jefe político las malas condiciones de higiene 
que hubiere, así como trasladar a los enfermos al 
hospital (1910, p. 147-149). Se exhortaba no solo a 
médicos, sino también a dueños de fábricas, de 
hoteles, maestros, y familias, a notificar al Consejo 
Superior de Salubridad en caso de haber sospe-
chas de que algún individuo hubiese contraído una 
enfermedad infecciosa. En ese caso, recomenda-
ba aislamiento y cuidados especiales. (1894, Art. 
206-211). Estos ejemplos de la puesta en práctica 
del modelo de la peste, tanto en Europa como en 
México, muestran el modo en que el poder gene-
ralizó sus efectos sobre cada individuo. En ello 
radica el sueño de un poder total que se ejerce 
sin obstáculos, y cuyo presupuesto es el saber 
acumulado en los registros centrales.
	 Toda esta caracterización del modo de inclu-
sión del poder que surge a partir del modelo de la 
peste, es percibida como positiva pues su objeti-
vo, más que purificar a la población, excluyendo 
a los portadores del mal, es maximizar la salud a 

establecía la creación de lazaretos en los puertos. 
Estos no solo alojaban leprosos sino también a 
individuos que ingresaban al país con alguna enfer-
medad contagiosa. El objetivo era aislar al enfermo 
y evitar así la propagación de la enfermedad en 
tierra firme (art. 24 y 29). Asimismo, la novelística 
testimonia la existencia de estos lugares en ple-
no siglo XIX. Tal es el caso de la novela Un año 
en el hospital de San Lázaro (1841-46?). El autor, 
Justo Sierra O`Reilly, narra la historia de Antonio, 
un joven acomodado de Mérida, que se contagia 
una enfermedad, probablemente lepra o sífilis. La 
policía lo envía al leprosario y con esto se sella 
su exclusión social “[...] leproso, proscrito de la 
sociedad, muerto civilmente” (p. 567). 
	 Como podemos ver, si bien permanece el mo-
delo negativo de la lepra, es el poder disciplina-
rio-normalizador, que surge con el modelo de tra-
tamiento de la peste, el que determina en gran 
medida el modo en que se controla políticamente 
a la población contemporánea. Foucault ve en él 
uno de los grandes logros del siglo XVIII en ma-
teria de control de la población por un poder po-
sitivo, cuya eficiencia depende de su capacidad 
en la producción de saber. El modelo de la peste 
representa el sueño político de un ejercicio a ple-
no del poder que pretende alcanzar el grano fino 
de la individualidad de cada persona. El poder 
disciplinario-normalizador tiene, pues, efectos in-
dividualizantes. No se propone excluir o expulsar 
a los enfermos, sino al contrario, busca incluirlos, 
fijarlos en su lugar, analizar su evolución para, a 
partir de esta experiencia de saber, establecer nor-
mas de conducta con el fin de producir una pobla-
ción sana y vigorosa (Foucault, 2001).
	 Como el tratamiento de los individuos apes-
tados presuponía su inclusión en una retícula de 
constante observación y vigilancia, la ciudad de-
bía ser cuadriculada en calles, barrios y distritos, 
que eran controlados por vigilantes, centinelas e 
inspectores. Las inspecciones, casa por casa, se 
realizaban dos veces al día. Ello permitía un control 
exhaustivo y minucioso de cada individuo, de tal 
forma que continuamente el poder recogía infor-
mación sobre el estado de salud de la población, Pandemias y modelos de control social... 73



partir del establecimiento de normas de conducta 
que los individuos están obligados a observar en 
beneficio de la salud colectiva.

Discurso médico y control social 

en el México decimonónico

Sí tal como se ha explicado, los modelos de con-
trol social derivan de las experiencias en torno al 
combate de las pandemias, el discurso médico, 
por lo tanto, tuvo un peso fundamental en torno 
a la producción de verdad sobre dichos padeci-
mientos, estableciendo las normas que debía regir 
la conducta de los individuos. Este discurso tuvo 
dos destinatarios: los gobernantes, quienes debían 
asegurar el saneamiento de las ciudades y evitar 
que las infecciones ingresaran al país, y los indi-
viduos, remarcando la importancia de la higiene 
para promover una vida sana. 
	 El doctor Bulman (1892) fue uno de tantos mé-
dicos que resaltó la importancia del saneamiento 
urbano en la Ciudad de México. El saneamiento 
fue una de las propuestas planteadas por médicos 
de la época, y retomada por algunos intelectua-
les, para mejorar la calidad de vida en la ciudad 
de México. “El saneamiento de las ciudades es 
indispensable como medio profiláctico, para evitar 
el nacimiento y desarrollo de las enfermedades 
infecciosas” (Rodríguez, 1895, p. 23).

	 El otro foco de atención de los discursos médi-
cos era el enfermo. La enfermedad, como estado 
de desequilibrio del organismo, fue lo que permitió 
al médico el acceso al cuerpo. Este conocimiento 
le autorizará a sugerir acciones no solo para com-
batir la enfermedad sino también para prevenirla. 
Los individuos se sometían a las indicaciones mé-
dicas, porque de eso dependía no solo su salud, 
sino la del resto de la sociedad, a la que ponían 
en riesgo con conductas negligentes, e incluso a 
la de su propia descendencia, que heredaría ese 
u otro padecimiento. 
	 Una de las consecuencias del saber médico fue 
permitir el despliegue de un discurso en torno a 
la debilidad física de los mexicanos. Bajo el argu-
mento de que se estaba defendiendo a la sociedad 
de infecciones contagiosas y morales, los médicos 
buscaban las posibles causas del alto número de 
muertes, y las hallaban en la mala constitución físi-
ca de las personas, resultado de vivir en condicio-
nes insalubres y de no alimentarse correctamente. 
A partir de un brote de cólera en 1892, se plantea 
la necesidad de fortificar a la población mexicana 
a la que se consideraba débil y raquítica (Diario 
del hogar, 13 de sept 1892). El columnista retoma 
las palabras de un “científico alemán” que postula 
el principio biopolítico hacer vivir y dejar morir en 
beneficio de la nación:

[...] puesto que obra como un agente inflexible 

de selección, verificando una especie de poda 

necesaria en la población del mundo, para que 

sólo quede sobre él la parte sana y vigorosa, de 

cuya actividad puedan esperarse más benefi-

cios para el común de los habitantes, y entre-

gando a la muerte la parte débil y la parte enfer-

miza, la parte inútil de la población [...] (Diario 

del hogar, 13 de sept 1892).

	 Se trataría de una especie de eugenesia natural 
y necesaria para barrer de la tierra los elementos 
nocivos e inútiles. Más adelante, en el mismo ar-
tículo, el columnista, ya imbuido del modo de per-
cepción racista en boga, se centra en la delicada 
situación de la población pobre: Jorge Gómez Izquierdo et al74



[...] En México es más urgente la necesidad de 

fortificar la raza, pues ésta es por constitución 

un tanto raquítica, y además vive, especialmen-

te, aquí en la capital, en condiciones anti-higié-

nicas de las más lamentables [...] Esa debili-

dad, en parte congénita en parte adquirida, que 

distingue a la población de México, es la que la 

hace más accesible a los gérmenes de las en-

fermedades, y de esto proviene el alarmante 

número de defunciones que todos los días se 

registran en la ciudad [...] (Diario del hogar, 13 

de sept 1892).

	 El combate a las enfermedades contagiosas en 
el México decimonónico, activó el modelo de la pes-
te, que fue prácticamente copiado de los que se 
implantaron en Europa en el siglo XVIII. Un mode-
lo positivo que permite la constitución de saberes 
a partir del acceso al cuerpo, así como la implanta-
ción de normas de conducta para mantener la salud. 

Modelo de control COVID-19

El combate a la pandemia de la COVID-19 ya no 
puede ser explicado en términos de lo que Fou-
cault definió como el modelo de la lepra (exclusión 
social) o como el modelo de la peste (inclusión, 
reclusión y cuadrículado del cuerpo social), aunque 
ciertamente, se puede beneficiar de las experiencias 
históricas que han constituido en la población al su-
jeto dispuesto a disciplinarse por las prescripciones 
médicas. Desde la óptica de la OMS, la pandemia 
de la COVID-19 ha superado el umbral meramente 
sanitario para convertirse en un problema global 
con efectos de perturbación social y económica 
que ha agudizado el sufrimiento humano en todo 
el planeta. De las orientaciones que ha emitido la 
OMS podríamos deducir las siguientes caracterís-
tics de lo que se dibuja como el modelo de control 
específico para enfrentar la pandemia:
	 Se requiere del concurso de gobiernos y so-
ciedades que complementen el esfuerzo y sacri-
ficio de los trabajadores de la salud para contener 
y acabar con la pandemia. Se pide a los gobier-
nos, para identificar rápido los contagios, realizar 

pruebas masivas de detección (por ejemplo, la 
PCR por sus siglas en inglés –Polymerase Chain 
Reaction–) seguida por el aislamiento inmediato 
y confinamiento (cuarentena) de los contagiados 
para evitar rebrotes incontrolados; se sugiere es-
tablecer medidas de restricción; y ser claros en las 
orientaciones prescriptivas a la población (OMS, 
2020). A la población se le pide observar distancia-
miento físico, recluirse cada familia en su casa, no 
concurrir a lugares públicos, y en caso de ser ne-
cesario, uso obligatorio de mascarillas protectoras 
y mantener distancia de 2 metros, lavado de ma-
nos permanente y uso de gel antibacterial. Incluso 
se ha llegado a plantear la necesidad de que este 
alejamiento de las personas se mantenga como 
medida de prevención permanente (OMS, 2020). Y 
por último, se proyecta el desarrollo de vacunas y 
terapias seguras y eficaces (Ghebreyesus, 2020). 
	 Este modelo implementado por el poder-saber 
médico, cuando ha sido implantado a tiempo y de 
manera coherente, ha orientado debidamente a su 
población y han empezado a vivir un relativo éxito 
en el control de la pandemia. Ello presupone que 
los países cuenten con dos condiciones impres-
cindibles: liderazgo eficiente y un sólido sistema 
de instituciones de salud. Nueva Zelanda y Norue-
ga, por poner dos ejemplos sobresalientes, han 
sido calificados por su buen desempeño durante la 
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pandemia. En contraste, México ha sido un ejem-
plo de mala gestión de la pandemia, debido preci-
samente al letargo gubernamental y del Estado en 
cuanto a las acciones que a corto plazo y mediano 
plazo se debieron implementar desde el inicio de 
la pandemia (Kraus, 2020). Otro caso sería el de 
los Estados Unidos quienes, a pesar de contar con 
solidez institucional, tuvieron un desempeño “de-
sastroso” a causa de un “mal liderazgo” durante 
2020 (IGHS, 2021). 
	 Se objeta también al gobierno de México su re-
nuencia a invertir fondos públicos en apoyo finan-
ciero para personas y empresas, con lo cual des-
aceleró la eficacia de la política de salud (IGHS, 
2021). De acuerdo a este estudio, México no aplica 
pruebas suficientes para detectar a la COVID 19 y 
está entre los cuatro primeros países con exceso 
de mortandad (OMS, 2020). 
	 En esta situación, el sujeto-población se da 
cuenta de que tiene que actuar de acuerdo al cri-
terio internacional y deja de orientarse según las 
prescripciones del discurso oficial local. La trage-
dia parece brindar a la población la oportunidad 
histórica de asumir su mayoría de edad y consti-
tuirse como sujeto autónomo que asume sus deci-
siones por cuenta y riesgo propio. La experiencia 
que está dejando la pandemia COVID-19 en Méxi-
co, pone en evidencia que el sujeto-población es 
agente (Ahearn, 2001): para vivir y sobrevivir, sin 
el control político al que lo han sujetado mento-
res políticos, tutores ideológicos o representantes 
parlamentarios. La autonomía del sujeto mexicano 
se ha convertido, en el aquí y ahora, en una cues-
tión donde se juega la vida.
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Y después del COVID-19, 
¿aún hay más?

Desde el 2020, el mundo se encuentra viviendo una de las 
experiencias más dramáticas y catastróficas del último siglo 
debido a la pandemia de la enfermedad por coronavirus 
2019 (COVID-19) causada por el coronavirus del síndrome 
respiratorio agudo grave 2 (SARS-CoV-2). La forma de com-
portarse de la COVID-19 es conocida, con las infecciones 
asintomáticas, las leves, las moderadas, las graves y las 
críticas, así como las muertes que ha ido produciendo. Sin 
embargo, lentamente se ha ido conociendo que esta infec-
ción puede producir secuelas y complicaciones médicas 
que pueden persistir por semanas a meses después de la 
infección aguda y/o de la recuperación inicial. Este pade-
cimiento se ha denominado de distintas maneras, como 
son el COVID largo, COVID prolongado, COVID-19 crónico, 
COVID-19 post-agudo, síntomas de COVID-19 persistentes, 
manifestaciones post-COVID-19, efectos a largo plazo por 
COVID-19 y síndrome post-COVID-19. Es este último término 
el que podría adaptarse mejor, al ser una constelación de 
síntomas que se presentan luego de una infección por el 
SARS-CoV-2 y es el término que se utilizará en la presente 
revisión (Lopez-Leon y cols., 2021).

La problemática del síndrome post-COVID-19

El principal problema con el síndrome post-COVID-19 es 
que no tiene una definición clara. Son muchos los autores 
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que han tratado de definir el período de aparición 
del síndrome, sin establecerse aún un consenso 
uniforme. Existen definiciones rebuscadas como la 
propuesta por Mahmud y colaboradores, los cua-
les lo definieron como la persistencia de síntomas 
y signos de enfermedad (exceptuando fiebre, difi-
cultad respiratoria o hipoxia), después de un acla-
ramiento viral (una prueba de reacción en cadena 
de la polimerasa en tiempo real (RT-PCR) negativa 
luego de 14 días de una prueba inicial), o el desa-
rrollo de síntomas dentro de un mes después de la 
cura clínica o viral, o la exageración de enfermedad 
crónica, como migraña, desorden mental, asma 
bronquial y alteraciones reumatológicas, dentro 
del mes después de la recuperación del COVID-19 
(Mahmud y cols., 2021). Un esfuerzo por definir el 
síndrome post-COVID-19 fue presentado por Fer-
nández de las Peñas y colaboradores, quienes 
se refieren a los síntomas de la COVID-19 aguda 
como las manifestaciones que se presentan en un 
rango de 4 a 5 semanas. De la semana 5 a la 12 se 
habla de síntomas post-COVID agudos, de la sema-
na 12 a la 24 de síntomas post-COVID prolongados 
y de más de 24 semanas de síntomas persistentes. 
Estos autores refieren que el post-COVID prolonga-
do estaría causado por síntomas que muestran una 
mejoría progresiva aunque retrasada, a diferencia 
del post-COVID persistente, en el que los síntomas 
no muestran mejoría, son refractarios al manejo, 
tienen una menor probabilidad de resolución es-
pontánea y podría requerir un manejo multidisci-
plinario (Fernández de las Peñas y cols., 2021) Lo 
relevante (y en lo que la mayoría de los autores 
parecen concordar) es que pasada la semana 4, 
la aparición o persistencia de síntomas integra-
rían el síndrome post-COVID-19. (Fernández de las 
Peñas y cols., 2021; Greenhalgh y cols., 2021; Nal-
bandian y cols., 2021; Maltezou y cols., 2021) Ade-
más, estos síntomas no pueden ser explicados por 
diagnósticos alternativos. (Crook y cols., 2021)
	 Un segundo gran problema viene con la va-
riedad de formas de aparición que puede tener el 
síndrome post-COVID-19. El Centro Médico de la 

Universidad de Cincinnati ha dividido el síndrome 
post-COVID-19 en 5 categorías, con base en los 
síntomas, el tiempo de aparición, y la duración de 
estos (Tabla 1). Así, el síndrome post-COVID-19 pue-
de tener una intensidad que iría de acuerdo con 
la gravedad de la infección aguda; puede ser una 
persistencia de síntomas desde la infección agu-
da, puede ser una reaparición de síntomas una vez 
que el individuo se ha recuperado (o la aparición 
de síntomas después de una prueba positiva en 
casos asintomáticos), o puede presentarse con 
fallecimiento por complicaciones no detectadas 
después de haber padecido la enfermedad (Mal-
tezou y cols., 2021).
	 El tercer problema del síndrome post-COVID-19 
son las manifestaciones clínicas tan amplias que se 
han observado. Al parecer, el síndrome post-CO-

VID-19 es una enfermedad multisistémica en la que 
actúan distintos mecanismos de lesión al organis-
mo, y que puede presentarse después de cualquier 
grado de COVID-19, incluyendo casos asintomáti-
cos o leves. (Greenhalgh y cols., 2021; Nalbandian 
y cols., 2021; Maltezou y cols., 2021; Al-Jahdhami y 
cols., 2021). El SARS-CoV-2 utiliza al receptor de la 
enzima convertidora de la angiotensina 2 (receptor 
ACE-2) para entrar a las células. Este receptor se 
encuentra presente en numerosos tipos de células 
en el organismo humano, incluyendo la mucosa 
oral y nasal, los pulmones, el corazón, el tracto 
gastrointestinal, el hígado, los riñones, el bazo, 
el cerebro, el sistema musculoesquelético y las 
células endoteliales arteriales y venosas. De ahí 
que las manifestaciones agudas y post-agudas 
son producidas por la afectación de estos órganos 
(Crook y cols., 2021; Scordo y cols., 2021).
	 Finalmente, se desconocen claramente los me-
canismos por los que muchos pacientes experi-
mentan síntomas a largo plazo después de haber 
padecido COVID-19. Las teorías que se han presen-
tado para explicar el síndrome post-COVID-19 son 
la persistencia del virus en sangre debido a una 
respuesta de anticuerpos débil o ausente, la pre-
sencia de reacciones inflamatorias o inmunes per-
sistentes o residuales, una respuesta inmune exa-
gerada con producción de sustancias inflamatorias José Francisco Camacho Aguilera78



padecer síndrome post-COVID-19 ocurre cuando 
se dan condiciones como pertenecer al sexo fe-
menino, el haber padecido una COVID-19 grave, y 
y haber padecivo una enfermedad que tomó más 
tiempo del promedio antes de la recuperación 
(Mahmud y cols., 2021; Al-Jahdhami y cols., 2021; 
Salamanna y cols., 2021; Huang y cols., 2021). En 
el estudio de Carfi y colaboradores (2020), uno de 
los primeros en explorar los síntomas que persisten 
después de la COVID-19, se reporta que solo un 
12.6 % de los pacientes estaban completamente 
libres de síntomas, mientras que un 32 % tenían 
uno o dos síntomas, y 55 % presentaban tres o 
más. La persistencia de los síntomas en el síndro-
me post-COVID-19 es variable. Se han observado 
hasta 10 a 14 semanas después del inicio de la 
enfermedad (Moreno-Pérez y cols., 2021) 		
	 El síndrome post-COVID-19 se observa princi-
palmente en individuos jóvenes (60 %), especial-
mente menores de 40 años, y la persistencia de 
estos síntomas a las cuatro semanas es del 17 al 
56 %; a las 8 semanas del 10 al 23 %; y a las 12 se-
manas del 4 al 46 % (Bouza y cols., 2021; Mahmud 
y cols., 2021). Una evolución más prolongada fue 
observada en el estudio de Huang y colaboradores 
(2021), con 1733 pacientes, en el que se observó 
que al menos 76 % de los pacientes manifestaron 
síntomas hasta 6 meses después de haber pade-
cido COVID-19. Esto también fue observado en el 
estudio de Lopez-Leon y colaboradores, quienes 
al analizar distintos reportes alrededor del mundo, 
encontraron que un 80 % de los pacientes infec-
tados con el SARS-CoV-2 presentan uno o más 
síntomas a largo plazo (Lopez-Leon y cols., 2021; 
Crook y cols. 2021) El promedio de días entre el 
COVID-19 y la aparición del síndrome post-COVID-19 
fue de 5 a 10 días (Mahmud y cols., 2021).
	 Uno de los principales síntomas del síndrome 
post-COVID-19 es la fatiga, que se presenta entre 
el 28 % y casi el 100 % de los pacientes. En algu-
nos casos, la fatiga puede persistir más de 7 me-
ses después de iniciada la enfermedad, y genera 
una discapacidad significativa (Maltezou y cols., 

(proteínas conocidas como interleucinas [IL] como 
la 1, la 2, la 6, y la 10, que generan la llamada “tor-
menta de citocinas”), el daño endotelial con for-
mación de un estado procoagulante que aumen-
ta la formación de coágulos y tromboembolismo, 
el desacondicionamiento físico, el estrés postrau-
mático, el daño celular y a órganos extenso, los 
efectos de la hospitalización y la ventilación pro-
longada, el aislamiento social y la alteración de 
condiciones de salud preexistentes (Greenhalgh 
y cols., 2021; Moreno-Pérez y cols., 2021; Nalban-
dian y cols., 2021; Maltezou y cols., 2021; Al-Jahd-
hami y cols., 2021; Lopez-Leon y cols., 2021).

Constelación de síntomas

En la Tabla 2 podemos ver algunos estudios repre-
sentativos que han explorado este nuevo síndrome. 
En la Tabla 2 se presentan algunos estudios repre-
sentativos que han explorado este nuevo síndrome. 
En ambas tablas se observa una amplia variedad 
de síntomas, tanto en la infección aguda como en 
el síndrome post-COVID-19 (Scordo y cols., 2021). 
Es importante señalar que no se trata de un sín-
drome raro, y que, dependiendo del estudio, pue-
de observarse en alrededor del 50 al 86 % de los 
pacientes que han sufrido de COVID-19. Diferentes 
autores han observado que el mayor riesgo de Y después del COVID-19, ¿aún hay más?

Tabla 1. Categorías del síndrome post-COVID-19

Categoría  Comportamiento clínico

Tipo 1

Pacientes cuya recuperación tiene una dura-
ción directamente relacionada con la grave-
dad de la infección aguda, complicaciones 
de órganos y condiciones médicas previas.

Tipo 2 Síntomas que persisten por 6 semanas des-
de el inicio de la enfermedad.

Tipo 3
Pacientes que muestran un periodo de cal-
ma seguidos por recurrencia de los sínto-
mas por al menos 3 a 6 meses. 

Tipo 4

Pacientes que son asintomáticos al momen-
to de tener una prueba positiva para SARS-
CoV-2 y desarrollan síntomas uno a tres 
meses después.

Tipo 5
Pacientes que son asintomáticos o con po-
cos síntomas al momento del diagnóstico y 
mueren en los siguientes 12 meses.

Fuente (Maltezou y cols., 2021) 
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2021). Las causas de la fatiga (y de muchos sínto-
mas del síndrome) no se conocen bien. Sin embar-
go, es posible que sustancias inflamatorias como 
la interleucina 6 (IL-6) puedan alcanzar los tejidos 
neuronales y contribuir a las alteraciones del siste-
ma nervioso central. La inflamación generalizada 
puede conducir a una alteración en el ácido ga-
ma-aminobutírico, un neurotransmisor importante, 
lo cual podría contribuir a la fatiga neuromotora y 

cognitiva (Maltezou y cols., 2021; Scordoy cols., 
2021). En partes del cerebro como el lóbulo frontal 
y el cerebelo se ha observado una disminución en 
su metabolismo, lo cual puede contribuir al origen 
de la fatiga. Esta alteración metabólica probable-
mente sea producida por la inflamación, más que 
por la invasión neuronal del virus. Fuera del siste-
ma nervioso, la infección del músculo esquelético 
por el SARS-CoV-2 puede resultar en daño, debili-
dad e inflamación de las fibras musculares, lo que 
contribuye a la fatiga (Crook y cols., 2021).José Francisco Camacho Aguilera

Tabla 2. Síntomas observados en el síndrome post-COVID-19

Número de 
pacientes  

Síndrome 
post-COVID-19 

Síntomas 
respiratorios

Síntomas 
cardiovasculares 

Síntomas 
gastrointestinales  

Síntomas 
neurológicos  

Fatiga 
Mialgias y 
artralgias 

Otros Seguimiento  Referencia 

22 51 % Disnea 43 % Dolor torácico 
31 %

Pérdida del 
apetito 36 %

Anosmia 19 %, 
disgeusia 14 % --

Intolerancia 
al ejercicio 

43 %

Linfadenopatia 
19 % 79 días

Walsh-
Messinger y 
cols., 2021

355 46 %

Tos 
persistente 

8.5 %, 
disnea post-
ejercicio 7 

%, neumonía 
0.6 %

Bradicardia 0.6 
%, palpitaciones 

1.4 %, dolor 
torácico 0.8 %

Anosmia 2 %, 
cefalea 3.4 %, 
vértigo 2.3 %, 
alteraciones 

del sueño 
5.9 %

33 %

Artralgia 
1.4 %,

mialgia 
0.6 %

Erupciones 
cutáneas 0.6 % 1 mes Mahmud y 

cols.,2021

277 50.9 %
Disnea 
34.4 %,

 tos 21.3 %
Diarrea 10.5%

Cefalea 17.8 
%, anosmia 
y disgeusia 

21.4 %

34.8 %
Mialgias y 
artralgias, 

19.6 %

Alteraciones en 
la piel 8.3 %

10 a 14 
semanas

Moreno-
Pérez y 

cols.,2021

143 87.4 %

Disnea 
43.4 %, 

tos menos 
del 20 %

Dolor torácico 
21.7 %

Diarrea, menos 
del 5 %

Cefalea < 
10 %, 

anosmia y 
disgeusia 

< 20 %

53.1 %

Artralgia 
27.3 %, 
mialgia 
< 5 %

60 días Carfi y 
cols., 2021

1733 76 %
Palpitaciones 

9 %, dolor 
torácico 5 %

Apetito 
disminuido 8 %,

apetito disminuido 
7 %, diarrea o 
vómito 5 %.

Alteraciones 
del sueño 

26 %, 
cefalea 2 %, 

anosmia 11 %, 
disgeusia 7 %

63 % Artralgia 
9 %

Pérdida de 
cabello 22 % 6 meses (Huang y 

cols., 2021

384

Disnea 
53 %, tos 

persistente 
34 %

69 % Depresión 
14.6 % 54 días Mandal y 

cols., 2021

2113

Disnea 87%, 
tos 29 %, 
dolor de 
garganta 

26 %

Opresión de 
tórax 44 %, 

palpitaciones 
32 %

Diarrea 10 %,
 náusea 12 %, 

vómito 1%

Cefalea 38 %, 
ageusia 11 %, 
anosmia 13 %

87 %

Mialgias 
36 %, 

artralgias 
22 %

Lesiones en 
piel 2 % 79 días Goërtz y 

cols., 2021

538 49.6 %

Agitación 
posterior a 
actividad 

21.4 %, tos 
7.1 %, esputo 

3 %, dolor 
de garganta 

3.2 %

Dolor torácico 
12.3 %, 

taquicardia 11.2 
%, hipertensión 

de recién 
diagnóstico 1.3 %

Alteraciones 
del sueño 

17.7 %, 
depresión 

4.3 %, 
ansiedad 

6.5 %, 
disforia 1.7 %, 
sentimientos 

de inferioridad 
0.6 %

28.3 %

Mialgias 
36 %, 

artralgias 
22 %

Sudoración 
23.6 %, 

escalofríos 
4.6 %, 

edema de 
extremidades 

2.6 %, 
alopecia 
28.6 %

3 meses Xiong y 
cols., 2021

1837

Alteraciones 
del sueño 

88 %, 
dolor 87 %

98% Mialgias 
90 % 79 días Vaes y 

cols., 2021

430 86 %
Disnea 
29.1 %, 

tos 29.3 %

Dolor torácico 
32.6 % Gastritis 32.3 %

Alteraciones 
del sueño 

50.9 %, 
anorexia 
42.6 %, 

nerviosismo 
53.3 %

Mialgia 
60 %,

artralgia 
57.2 %

Restricción de 
las actividades 

diarias 57 %
176 días Galal y 

cols., 2021

402

Depresión 
31 %,

ansiedad 
42 %, 

síntomas 
obsesivos-

compulsivos 
20 %, 

insomnio 
40 %, 

desorden de 
estrés post-
traumático 

28 %

30 días 
después 

del egreso

Mazza y 
cols., 2021
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	 La fatiga en el síndrome post-COVID-19 es tan 
significativa que se ha comparado al síndrome de 
fatiga crónica (SFC), el cual presenta una fatiga 
intensa e incapacitante, dolor, alteraciones neuro-
cognitivas, sueño alterado, síntomas sugestivos de 
disfunción autonómica y empeoramiento de las ma-
nifestaciones clínicas después de incrementos me-
nores en la actividad física y cognitiva. Aunque no 
se conoce mucho sobre el SFC, algunas posibles 
causas incluyen la infección por virus, la disfunción 
inmune, disfunciones endocrinas y metabólicas y 
factores neuropsiquiátricos. Los virus relacionados 
con el SFC son el virus Epstein-Barr, el citomega-
lovirus, los enterovirus y los herpesvirus. Algunos 
autores creen que el SARS-CoV-2 podría añadirse 
a las causas del SFC (Lopez-Leon y cols., 2021).
	 Otros síntomas relacionados con la fatiga son 
las artralgias y las mialgias (dolor articular y mus-
cular, respectivamente). Ambos síntomas se ob-
servan con una amplia variación de frecuencias. 
Así, las mialgias se han observado en el 0.6, 5, 19, 
36 y 60 % de los pacientes analizados, mientras 
que las artralgias se han observado en el 1.4, 7, 9, 
19, 22, 27 y 57 % de los casos. La intolerancia al 
ejercicio (molestias al realizar actividad física mo-
derada) se observa en el 43 %, y puede ser pro-
ducida por la fatiga, las mialgias, las artralgias o 
cualquier otro síntoma pulmonar o cardiovascular.
	 Las alteraciones respiratorias son otro grupo 
de manifestaciones frecuentes en el síndrome 

post-COVID-19. La disnea (sensación de falta de 
aire) es uno de los síntomas más frecuentes en el 
síndrome post-COVID-19; se presenta entre el 24 
y el 87 % de los casos, y se ha observado entre 60 y 
100 días de seguimiento. La necesidad de oxígeno 
suplementario, o de presión positiva continua en 
la vía aérea al momento de dormir han sido repor-
tadas en casi el 7 % de los pacientes recuperados 
de COVID-19 (Nalbandian y cols., 2021). Al pare-
cer, entre más grave haya sido la COVID-19 aguda, 
más frecuente es la disnea, la cual se observa en 
el 65.6 % de quienes requirieron de la Unidad de 
Cuidados Intensivos. Un síntoma relacionado es 
la disminución en la tolerancia al ejercicio, obser-
vada en el 7 al 20 %, y hace referencia a la disnea 
que aparece después de alguna actividad física 
(Maltezou y cols., 2021).
	 La COVID-19, al ser una enfermedad principal-
mente respiratoria, puede causar un daño sustancial 
a los pulmones y al tracto respiratorio, producida 
por la replicación del virus en las células endotelia-
les y la reacción inflamatoria intensa (Crook y cols., 
2021). La IL-6 y el factor de crecimiento transforman-
te-β (otra proteína inflamatoria) se asocian con la 
producción de fibrosis pulmonar, lo que favorece 
la colonización bacteriana de los tejidos dañados 
y la infección subsecuente. El factor de crecimien-
to transformante-β puede ser producido en mayor 
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cantidad con el uso de la ventilación mecánica, y 
aumenta el riesgo de fibrosis pulmonar. A mayor 
fibrosis, puede existir disnea, tos crónica, necesidad 
de oxígeno suplementario y propensión a infeccio-
nes (Nalbandian y cols., 2021; Oronsky B, 2021; 
Crook H, 2021) 
	 Por otro lado, en la COVID-19 el paciente pue-
de presentar un estado procoagulante, es decir, 
una propensión a formar coágulos que se produ-
ce por una combinación de lesión al endotelio (el 
recubrimiento interno de los vasos sanguíneos), 
activación de células inmunitarias, de las plaque-
tas y del complemento (una serie de proteínas que 
ayudan en la defensa), la liberación de citocinas y 
por alteraciones de la misma coagulación normal. 
El estado procoagulante puede producir coágulos 
que sirven como émbolos y obstruir vasos, dan-
do paso al tromboembolismo pulmonar y los ac-
cidentes cerebrovasculares. El tromboembolismo 
pulmonar puede contribuir a la disnea, y ha sido 
observado en el 20-30% de los pacientes con CO-

VID-19. Finalmente, el SARS-CoV-2 al unirse al re-
ceptor ACE-2, hace disminuir los niveles de dicho 
receptor, por lo que la hormona angiotensina 2 no 
tiene suficientes receptores a los cuales unirse. Es-
to eleva los niveles de angiotensina 2 en sangre, 
el cual es un péptido vasoconstrictor potente im-
plicado en el desarrollo de la inflamación y fibrosis 

(Nalbandian y cols., 2021; Oronsky y cols., 2021; 
Crook y cols., 2021). Otros síntomas respiratorios 
menos frecuentes son la tos (7-30 %), la disnea 
posterior al ejercicio (7-21 %), el dolor de gargan-
ta (3-26 %), la producción de esputo (secreciones 
respiratorias) (3 %), y rinitis.
	 El dolor torácico es relativamente frecuente; al-
gunos estudios lo encuentran en un tercio de los 
pacientes. En raras ocasiones se presenta bradi-
cardia (0.6 %), palpitaciones (1 al 32 %), taquicar-
dia (11 %), o hipertensión (1.3 %). A nivel cardiaco, 
las alteraciones podrían ser producidas por una 
invasión directa del virus a las células cardiacas, 
el descenso en los receptores ACE-2, el daño por 
la inflamación a la integridad estructural del mio-
cardio, el pericardio y el sistema de conducción. 
Esto puede llevar a la muerte de las células mio-
cárdicas, la consecuente respuesta inflamatoria y 
su reemplazo con tejido fibroso y graso. 
	 El factor de crecimiento transformante-β contri-
buye a la fibrosis del tejido cardiaco, lo que cau-
sa hipertrofia cardiaca y una menor contracción 
del corazón y alteración en su funcionamiento glo-
bal. La fibrosis cardiaca puede producir arritmias, 
mientras que la elevación de citocinas como la IL-
1 y la IL-6 puede perpetuarlas (Nalbandian A, 2021; 
Oronsky y cols., 2021). El daño endotelial y los mi-
crotrombos pueden producir hipoxia crónica, con 
incremento en la presión arterial pulmonar e insu-
ficiencia ventricular; esto puede conducir a insufi-
ciencia cardiaca. El dolor torácico podría ser pro-
ducto de una miocarditis en un 21 % de los casos 
(Crook y cols., 2021). En los casos en que se so-
licitan estudios de imagen adicionales, un 34 % 
muestra una radiografía o una tomografía de tó-
rax anormales, aun después de haber transcurri-
do 60 a 100 días después del inicio de la COVID-19 
(Lopez-Leon y cols., 2021). 
	 En el 63 % de los pacientes que padecieron 
COVID-19 grave y crítico, la tomografía puede re-
velar distintos grados de anormalidades, que pue-
den contribuir a la hipoxia. Las imágenes obteni-
das por resonancia magnética han demostrado 
alteraciones en al menos un órgano en el 70 % 
de los casos, especialmente en el corazón (26 %), José Francisco Camacho Aguilera82



pulmones (11 %), riñones (4 %), hígado (28 %), pán-
creas (40 %) y bazo (4 %) (Maltezou y cols., 2021). 
En estudios de laboratorio se ha observado una 
elevación en los niveles de distintas moléculas 
relacionadas con la presencia de inflamación y 
la coagulación (por ejemplo, dímero-D, proteína 
C reactiva, procalcitonina e interleucina 6). Estas 
alteraciones se presentan entre el 3 % y el 20 % 
de los pacientes (Lopez-Leon y cols., 2021).
	 Los síntomas gastrointestinales pueden persis-
tir por dos meses después del egreso hospitalario 
hasta en el 30 % de los pacientes (Maltezou y cols., 
2021). Entre un 8 % y un tercio de los pacientes 
presenta pérdida del apetito, diarrea (5-10 %), vó-
mito (1-5 %), dolor al deglutir (4 %) y síntomas de 
gastritis (hasta un 32 %).
	 Los síntomas neurológicos más frecuentes en el 
síndrome post-COVID-19 son la cefalea, la anosmia 
(pérdida del olfato), la disgeusia (cambio percepti-
vo del sabor de los alimentos y bebidas), las alte-
raciones del sueño y desórdenes de la atención. 
La cefalea es frecuente, y se presenta hasta en el 
20 % al 40 % de los pacientes después de la CO-

VID-19. (Salamanna y cols., 2021; Moreno-Pérez y 
cols., 2021; Bouza y cols., 2021; Lopez-Leon y cols., 
2021). La anosmia y la disgeusia pueden persistir 
por un período de tiempo prolongado, hasta en un 
9 y 3.7 % a 8 meses después de una COVID-19 leve, 
respectivamente (Maltezou y cols., 2021). Aunque 
las neuronas no expresan el receptor ACE-2, sí lo 
hacen las células de soporte y perivasculares (sin 
embargo, no está completamente descartada la 
infección neuronal por el SARS-CoV-2). En el caso 
de la anosmia, el ataque a estas células produce 
una respuesta inflamatoria que reduce la función 
sensorial olfativa. En el caso de las alteraciones del 
gusto, el virus puede unirse a los receptores de áci-
do siálico, causando un incremento en el umbral de 
la sensibilidad gustativa además de contribuir a la 
degradación de las partículas gustatorias antes de 
que puedan ser detectadas (Crook y cols., 2021). 
Los desórdenes de la atención se han observado 
hasta en un 27 %, a veces formando la llamada 
“niebla mental” (del inglés, brain fog), consistente 
en alteraciones de la concentración, de la memoria, 

del lenguaje y de la ejecución de funciones (Nal-
bandian y cols., 2021) Es importante señalar que 
la infección por el SARS-CoV-2 puede agravar una 
alteración psiquiátrica preexistente. Los síntomas 
depresivos son comunes en el síndrome post-CO-

VID-19 y no deben menospreciarse. La depresión 
aumenta hasta 25 veces el riesgo de suicidio com-
parado con la población en general. De igual for-
ma, las situaciones de dolor crónico también se 
han asociado con conductas suicidas (Sher, 2021).
	 El mareo y el vértigo se presentan en el 2.3 al 
6 % de los casos (Carfi y cols., 2020) y en mucho 
menos proporción pueden presentarse encefalitis, 
alteraciones cognitivas, enfermedad cerebrovas-
cular, convulsiones, alteraciones motoras, disauto-
nomía, estado mental alterado y diversas condicio-
nes psiquiátricas (Crook y cols., 2021; Greenhalgh 
y cols., 2021).
	 El origen de las alteraciones neuropsiquiátricas 
en el síndrome post-COVID-19 parece ser complejo. 
Se ha especulado que podrían ser producidas por 
efectos directos de la infección neuronal, altera-
ciones inmunológicas, inflamación, enfermedad 
cerebrovascular (formación de coágulos), compro-
miso fisiológico (hipoxia), efectos adversos de los 
medicamentos, y el aspecto psicosocial de haber 
padecido una enfermedad potencialmente fatal 
(Lopez-Leon y cols., 2021).
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	 La alteración del sistema nervioso autónomo 
debido a la inflamación podría desencadenar una 
intolerancia ortostática (dificultad para mantenerse 
erguido) con mareos. El hipocampo parece ser 
particularmente vulnerable a la infección, lo cual 
podría contribuir al déficit de memoria posterior 
a la COVID-19 (Maltezou y cols., 2021; Scordo y 
cols., 2021). La enfermedad crítica, el síndrome 
respiratorio agudo grave y el soporte ventilatorio 
a largo plazo pueden afectar la cognición de los 
pacientes en forma crónica. (Crook H, 2021). 
	 A nivel cerebral, la fibrosis no juega un papel 
preponderante debido a la poca cantidad de fibro-
blastos (Oronsky y cols., 2021). Es más probable 
que se produzcan alteraciones por la infección viral 
directa, la inflamación grave del tejido neuronal, la 
trombosis y la neurodegeneración, lo cual puede 
producir hipoxia, inflamación de las neuronas y de 
los vasos cerebrales (Nalbandian y cols., 2021). 
	 Algunos pacientes han presentado una dis-
minución en la audición. Se ha documentado la 
pérdida del sentido del oído, lo que se ha atribuido 
a la tormenta de citocinas que crea estrés en las 
células de la cóclea, y a la invasión directa del 
virus a las células (Maltezou y cols., 2021; Scordo 
y cols., 2021). La disautonomía hace referencia a 
la aparición de síntomas autonómicos, como las 
palpitaciones al realizar alguna actividad leve, la 
sudoración nocturna, el pobre control de la tempe-
ratura (Al-Jahdhami y cols., 2021), así como la ta-
quicardia postural ortostática (Crook y cols., 2021).
	 Entre los síntomas psiquiátricos se encuentran 
frecuentemente la ansiedad y la depresión en un 
23 al 40 % de los pacientes (más frecuentemen-
te en mujeres) (Huang y cols., 2021; Nalbandian 
y cols., 2021; Maltezou y cols., 2021), alteraciones 
del sueño desde el 5.9 hasta el 50 %, y síndrome 
de estrés postraumático (Crook y cols., 2021). 
	 Este síndrome psiquiátrico se manifiesta con 
una conducta obsesiva y compulsiva, actividad so-
cial disminuida, pobre concentración, irritabilidad, 
uso de sustancias y déficit cognitivo, y se ha ob-
servado hasta en un 5.8 a 43 % de los pacientes 

que tuvieron COVID-19 que ameritó hospitalización. 
El síndrome de estrés postraumático puede verse 
desde la infección aguda, o aparecer meses des-
pués (Nalbandian y cols., 2021; Maltezou y cols., 
2021; Scordo y cols., 2021). Esto puede ser deri-
vado del conocimiento del impacto de la COVID-19 
en la sociedad, la sucesión de muertes, la ansie-
dad, el estrés, etcétera. En el caso de las altera-
ciones del sueño, pueden derivar de la neuroinfec-
ción por el SARS-CoV-2, por el conocimiento de los 
efectos negativos de la pandemia, o ambos (Crook 
y cols., 2021).
	 Los riñones y el páncreas también pueden ser 
afectados. A nivel renal, el virus puede producir 
una lesión renal aguda grave, que requiera diálisis, 
en el 5 % de los pacientes hospitalizados y en el 
20 al 31 % de los pacientes graves. Solo en algu-
nos casos puede persistir esta insuficiencia renal 
(Nalbandian y cols., 2021). Si la insuficiencia renal 
no se presenta en la fase aguda, es sumamente 
excepcional que lo haga en forma tardía (Bouzay 
cols., 2021).
	 Por su parte, el SARS-CoV-2 puede infectar y 
replicarse en los islotes pancreáticos humanos, 
que tienen una abundancia de receptores ACE-
2 (incluso más que los pulmones), lo que puede 
producir su destrucción y una menor secreción 
de insulina. El daño pancreático también podría 
ser producido por la respuesta inflamatoria ob-
servada en la COVID-19. Esto explica la aparición José Francisco Camacho Aguilera84



de diabetes mellitus o la pérdida del control en los 
niveles de glucosa en diabéticos con COVID-19, lo 
que requiere mayores dosis de insulina (Maltezou 
y cols., 2021; Crook y cols., 2021).
	 Otros síntomas observados en el síndrome post-
COVID-19 son el enrojecimiento de ojos (menos del 
20 % de los casos) y la pérdida de cabello (11 a 20 %) 
(Carfi y cols., 2021), mientras que en menos del 2 % 
puede haber erupciones cutáneas, neumonía, tini-
tus y dispepsia, alteraciones de la memoria, precipi-
tación de la gota (Mahmud y cols., 2021) y tiroiditis 
con hipotiroidismo (Bouza y cols., 2021). La pérdida 
de cabello puede producirse tras haber padecido 
una enfermedad o infección estresante (como la 
COVID-19), donde el ciclo del cabello pasa de una 
fase de crecimiento activo a una fase de reposo. 
Este síntoma puede persistir hasta unos 3 meses 
(Lopez-Leon y cols., 2021).
	 Finalmente, puede presentarse muerte en el 
síndrome post-COVID-19. En el estudio de Ayou-
bkhani y colaboradores (2021), se analizó 47,780 
pacientes egresados del hospital (hayan estado, 
o no, en terapia intensiva) por un promedio de 140 
días, y se encontró que un 29.4 % fueron readmi-
tidos al hospital y hasta un 12.3 % murió después 
del egreso. 
	 Esto es producido por falla de distintos órga-
nos, no solo pulmonar. Este riesgo de muerte es 
mucho mayor para pacientes egresados de tera-
pia intensiva.

Tratamiento del síndrome post-COVID-19

El síndrome post-COVID-19 requiere una adecua-
da atención por el personal de salud que tiene 
contacto con estos casos. Hasta un 31 % de los 
pacientes con síndrome post-COVID-19 podrían no 
ser capaces de sobrellevar por si solos el proble-
ma y mantienen una dependencia de cuidados por 
los familiares o el personal de salud (Vaes y cols., 
2020). De forma inicial, el diagnóstico de síndrome 
post-COVID-19 se debe distinguir de las secuelas 
potenciales relacionadas con la hospitalización 
(por ejemplo, la estancia prolongada en cama, la 
lesión pulmonar relacionada con el ventilador, etc.) 
(Fernández de las Peñas y cols., 2021). Para deter-
minar la gravedad del síndrome se han propues-
to escalas como la Escala de Estado Funcional 
Post-COVID-19. Esta escala categoriza al paciente 
en 5 grados. Si la persona requiere asistencia por 
otra persona para comer, caminar, usar el baño o 
mantener el aseo personal, se asigna el grado 4, 
el máximo en esta escala y que indica una limita-
ción funcional grave. Si este no es el caso, pero 
algunas actividades en el hogar o en el trabajo no 
pueden realizarse, se asigna el grado 3, una limi-
tación funcional moderada. Si presenta síntomas 
que requieren evitar o disminuir las actividades, o 
prolongarlas, es un grado 2, o limitación funcional 
leve. Si no es necesario evitar o disminuir activida-
des, es un grado 1, o limitación funcional trivial. Si 
hay síntomas, pero no causa ningún impacto en la 
función, se trata de un grado 0, o sin limitaciones 
funcionales (Klok y cols., 2021).
	 Es importante señalar que todo paciente con 
síntomas posteriores a la COVID-19 debe ser estu-
diado en forma clínica y, de ser necesario, hacer 
uso de estudios de laboratorio e imagen (Green-
halgh y cols., 2021; Scordo y cols., 2021). Algu-
nos autores recomiendan una valoración médica 
obligatoria para todo paciente que haya padeci-
do COVID-19, entre 4 y 6 semanas después de ini-
ciar con la infección, a fin de detectar complicacio-
nes graves, especialmente en individuos de edad 
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avanzada o con distintas enfermedades acompa-
ñantes. En los casos de complicaciones cardiovas-
culares durante la infección aguda, o de la presen-
cia de síntomas cardiacos persistentes, se requiere 
seguimiento periódico por 4-12 semanas con elec-
trocardiograma y ecocardiograma (Nalbandian y 
cols., 2021; Scordo y cols., 2021). Dadas las distin-
tas manifestaciones del síndrome post-COVID-19, 
podría requerirse de atención por parte de distin-
tas especialidades médicas con el fin de instaurar 
planes de vigilancia, tratamiento, de rehabilitación 
y de cuidado personal para cada caso (Bouza y 
cols., 2021).
	 Las artralgias, las mialgias, la debilidad muscu-
lar y la fatiga pueden reducir la calidad de vida del 
paciente y retrasar el retorno al trabajo. Para evitar 
estas secuela se requiere una rehabilitación pre-
coz, especialmente en los pacientes más graves.  
(Bouza y cols., 2021; Salamanna y cols., 2021), lo 
que implica ayuda de terapistas físicos y fisiólogos 
del ejercicio. 
	 El programa de ejercicio debería incluir ejerci-
cios de estiramiento, flexibilidad, aeróbicos y de 
equilibrio. Se debe iniciar lentamente y tener vigi-
lancia a fin de detectar cualquier empeoramiento 
de los síntomas o la aparición de disnea y dolor 
muscular. Los pacientes con síntomas respiratorios 
significativos requerirán de rehabilitación pulmo-
nar (Scordo y cols., 2021). La suplementación con 
vitamina C ha sido investigada para tratar la fatiga 
en pacientes con síndrome post-COVID-19, con al-
gunos buenos resultados (Crook y cols., 2021).
	 Si el síntoma predominante es la disnea, se de-
be descartar la presencia de anemia que pueda ex-
plicar el síntoma. Los estudios de laboratorio pue-
den orientar sobre otras causas de la disnea, como 
infecciones agregadas, falla cardiaca, inflamación y 
estados procoagulantes, síndrome coronario agu-
do o miocarditis (Greenhalgh y cols., 2021; Scordo 
y cols., 2021). Si se considera necesario, se debe-
rá utilizar una prueba de tolerancia al ejercicio, de 
acuerdo con la capacidad de cada paciente. Ade-
más, se deben evitar los factores que exacerban 

la disnea, como el tabaquismo, los contaminantes, 
los extremos de temperatura y el ejercicio intenso. 
El manejo incluye ejercicios respiratorios, rehabili-
tación pulmonar y mantener una posición corporal 
óptima (Crook y cols., 2021). COVID-19 La Socie-
dad Británica del Tórax recomienda un seguimien-
to estrecho a los pacientes que hayan padecido 
una alteración respiratoria significativa durante la 
enfermedad; se recomienda realizar estudios de 
imagen a las 12 semanas a fin de detectar la pre-
sencia de signos nuevos, persistentes o progresi-
vos (Greenhalgh y cols., 2021). Puede requerirse 
la realización de ecocardiogramas y cultivo de se-
creciones respiratorias (Nalbandian y cols., 2021). 
En casos con evidencia de lesión pulmonar (como 
alteraciones en los estudios de imagen) se requiere 
una valoración por especialistas en pulmón y reha-
bilitación pulmonar intensiva (Greenhalgh y cols., 
2021) El uso de la tomografía debe contemplarse 
a los 6 y 12 meses de haber padecido la infección 
en los casos necesarios (Nalbandian y cols., 2021; 
Salamanna y cols., 2021).
	 En el caso de la tos, si no hay datos de sob-
reinfección u otras complicaciones como dolor José Francisco Camacho Aguilera86



torácico, deberá ser manejada con ejercicios de 
control respiratorio y medicación. El uso de los 
pulso-oxímetros es útil para evaluar y monitori-
zar los síntomas respiratorios (Greenhalgh y cols., 
2021; Nalbandian y cols., 2021). Aparentemente, 
los síntomas respiratorios y neurológicos mejoran 
drásticamente después de las semanas 16 a 18 a 
partir del inicio de la enfermedad (Moreno-Pérez 
y cols., 2021).
	 Si existe dolor torácico debe investigarse si el 
origen es musculoesquelético o una condición 
cardiovascular seria. Se requiere una valoración 
clínica completa, la identificación de factores de 
riesgo y, de ser necesario, hacer uso de la ecocar-
diografía, de la tomografía de tórax o de la resonan-
cia magnética cardiaca (Greenhalgh y cols., 2021; 
Scordoy cols., 2021). Las complicaciones cardiacas 
incluyen fibrosis o cicatrices miocárdicas, miocar-
ditis, pericarditis, infarto al miocardio, disritmias y 
embolismo pulmonar. Estas pueden presentarse 
varias semanas después de la COVID-19 aguda 
y son más comunes en pacientes con enferme-
dad cardiovascular preexistente, aunque han sido 
descritas en pacientes jóvenes y activos. El ejer-
cicio cardiovascular intenso debe ser evitado por 
3 meses en todos los pacientes con miocarditis o 
pericarditis. Si se trata de atletas, el reposo debe 
ser de 3 a 6 meses. Cualquier problema cardiaco 
debe tener valoración y seguimiento por el espe-
cialista en cardiología (Greenhalgh y cols., 2021).

Y después del COVID-19, ¿aún hay más?

	 En los casos de pacientes egresados con ries-
go de trombosis, después del egreso los pacien-
tes deben recibir, por 10 días, medicamentos para 
evitar la formación de coágulos. Si previamente ha 
habido trombosis o alto riesgo de formar coágulos 
(por condiciones como inmovilidad, cáncer, etc.), 
la anticoagulación y más investigación y monitoreo 
podrían ser requeridos (Greenhalgh y cols., 2021), 
con un manejo por más de 3 meses. La actividad 
física y la deambulación se recomienda en todos 
los individuos (Nalbandian y cols., 2021). Los tras-
tornos de coagulación no forman parte del síndro-
me post-COVID-19, pero su adecuado y temprano 
manejo evita complicaciones que contribuyen al 
síndrome (Bouza y cols., 2021).
	 Aunque debe mantenerse una vigilancia de los 
pacientes con trastornos neuropsiquiátricos, apa-
rentemente la mayoría de los pacientes se recupera 
sin presentar alteraciones psiquiátricas significativas 
(Bouza y cols., 2021) Cuando exista sospecha de 
accidente cerebrovascular, encefalitis, neuropatías 
o presencia de convulsiones, se requerirá de va-
loración y seguimiento por un neurólogo (Green-
halgh y cols., 2021). Las reacciones a la pandemia 
observadas han sido de ansiedad, estrés y con-
diciones relacionadas con rutinas rotas, soledad 
y aislamiento social en individuos no infectados. 
Los pacientes con síndrome post-COVID-19 pueden 
presentar un estado de ánimo bajo, desesperanza, 
mayor ansiedad y dificultad para dormir. El trastorno 
de estrés postraumático también puede aparecer en 
los trabajadores de la salud y otras personas con 
responsabilidades de cuidado. Aunque una minoría 
de pacientes puede beneficiarse de la derivación 
a los servicios de salud mental, es importante no 
patologizar a la mayoría (Greenhalgh y cols., 2021). 
El soporte emocional por familiares y amigos es 
crucial (Scordo y cols., 2021).
	 Los síntomas gastrointestinales persistentes (co-
mo anorexia, náusea, vómito, diarrea o malestar 
abdominal) podrían requerir la valoración por un 
gastroenterólogo (Scordo y cols., 2021). Los pa-
cientes ancianos tienen a ser más afectados por el 
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COVID-19. Los sobrevivien-
tes tienen un riesgo eleva-
do de desnutrición y dismi-
nución de la masa muscular 
(Greenhalgh y cols., 2021). Si 
existe alguna alteración nutri-
cional, debe recibirse atención 
especializada. Una vez descar-
tadas las complicaciones o co-
morbilidades serias, los pacien-
tes pueden manejarse en forma 
sintomática, evitando la sobrein-
vestigación (Greenhalgh y cols., 
2021; Nalbandian y cols., 2021). 
	 Es importante la educación del paciente sobre 
las manifestaciones del síndrome post-COVID-19, 
además de vigilar las comorbilidades médicas pa-
ra evitar su complicación y mantener el seguimien-
to de los pacientes para valorar cualquier empeo-
ramiento de los síntomas existentes (Oronsky y 
cols., 2021). El envío a los especialistas en rehabi-
litación no parece ser necesario en la mayoría de 
los pacientes, los cuales pueden esperar una me-
joría gradual en su nivel de energía y de respira-
ción, ayudados por un ritmo cuidadoso de ejer-
cicios, con objetivos modestos, cuya intensidad 
aumentará según la tolerancia (Greenhalgh y cols., 
2021; Nalbandian y cols., 2021)

Conclusiones

El estudio de Lopez-Leon S. y colaboradores, (2021) 
en que se analizan distintos reportes en todo el 
mundo, condensa el listado de síntomas mencio-
nados para el síndrome post-COVID-19. Los cinco 
síntomas más frecuentes son la fatiga (58 %), la ce-
falea (44 %), las alteraciones en la atención (27 %), 
la pérdida de cabello (25 %) y la disnea (24 %). Es-
tos fueron los primeros cinco de, al menos, 55 sín-
tomas que observaron como parte del síndrome 
post-COVID-19. Siguiendo con ellos, los síntomas 
que se presentan en el 15 al 30 % de los casos 
son anosmia, pérdida de la memoria, sudoración, 

José Francisco Camacho Aguilera

ageusia, náusea, disminución de la audición, tini-
tus, disnea, tos, polipnea, malestar torácico y dolor 
articular. Síntomas que se presentan en el 5 al 15 % 
son escalofríos, dolor, pérdida de peso, ansiedad, 
depresión, enrojecimiento de ojos, fiebre, alteracio-
nes del sueño, fibrosis pulmonar, capacidad pul-
monar alterada, taquicardia en reposo, palpitacio-
nes, alteraciones en la salud mental y enfermedad 
psiquiátrica, alteraciones digestivas y alteraciones 
en la piel. Síntomas que se presentan en menos 
del 5 % de los casos son hipertensión, dolor de 
garganta, producción de esputo, miocarditis, arrit-
mias, diabetes mellitus, insuficiencia renal, mareo, 
accidente cerebrovascular, disforia, alteraciones 
del estado de ánimo, trastorno obsesivo-compul-
sivo, edema de piernas, alteración por estrés pos-
traumático y paranoia (Lopez-Leon y cols., 2021). 
	 A pesar de toda la constelación de síntomas 
del síndrome post-COVID-19, las incógnitas sobre 
el mismo son muchas. Lo que sí es claro es que la 
batalla contra la COVID-19 parece no terminar con 
el manejo de la enfermedad aguda. En una gran 
proporción de los pacientes que han padecido la 
COVID-19 existe la presencia de uno o más sínto-
mas con una gran variación en el grado de afecta-
ción. Este síndrome agrega costos al manejo glo-
bal de la pandemia. Es importante que la atención 
de los pacientes con síndrome post-COVID-19 sea 
amplia y al mínimo costo, a fin de asegurar que los 
individuos más vulnerables no sean excluidos de 88



la detección y manejo de complicaciones graves 
de la COVID-19. Asimismo, se requiere más inves-
tigación y educación para conocer, caracterizar y 
reconocer el síndrome post-COVID-19 en diferentes 
situaciones y poblaciones (Jiang y McCoy, 2021).
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