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Actualización

Dr. Alberto F. Maffey*

Nuevos virus asociados a
infecciones respiratorias en niños
New viruses associated to respiratory infections in children

INTRODUCCIÓN
La infección respiratoria aguda (IRA)

constituye una de las principales causas de
internación en pacientes pediátricos. En
nuestro medio, diferentes publicaciones
brindan información tanto clínica como
epidemiológica que permite comprender
la magnitud del problema y la importancia
que reviste para la salud pública.1,2

Numerosos virus tienen capacidad de
infectar y replicarse en el epitelio respira-
torio; a través de los años, se han sido
incorporando diferentes tecnologías para
identificarlos.1 Así, en una primera etapa,
entre los años 1960 y 1980, los estudios de
etiología viral de las IRA se realizaron en
base al aislamiento en cultivo. Este méto-
do permitía estudiar pocos pacientes e
identificar sólo algunos virus respirato-
rios, que además debían estar en óptimas
condiciones de viabilidad.

El descubrimiento de nuevos métodos
de producción de anticuerpos monoclo-
nales a partir de hibridomas permitió,
entre los años 1980 y 2000, el desarrollo de
métodos rápidos para la detección de an-
tígenos, como la inmunofluorescencia, el
enzimoinmunoanálisis y la inmunocro-
matografía. Su versatilidad, especificidad
y sencillez permitieron la realización de
estudios con gran número de pacientes y
la detección de los siete virus más fre-
cuentemente responsables de infecciones
respiratorias en niños: virus sincicial res-
piratorio, adenovirus, virus influenza A y
B y parainfluenza 1, 2 y 3.

En 1981, la Organización Mundial de
la Salud recomendó la utilización de las
técnicas rápidas de diagnóstico viral para
estudiar la etiología de la IRA baja. Esta
recomendación se basó en su efectividad
para prevenir la diseminación de las in-
fecciones virales en los hospitales, pro-
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mover un empleo más racional de los
antibióticos e introducir medidas tempra-
nas de salud pública, según el agente de
mayor circulación al momento del estu-
dio. Prácticamente, todo lo que conoce-
mos sobre IRA hasta hoy proviene de los
datos aportados por estas técnicas.4

Más recientemente, el despliegue de la
ciencia en el área de la biología molecular
y la utilización de sus herramientas en la
detección de virus respiratorios permitió
identificar agentes antes no detectados; el
número de virus respiratorios se incre-
mentó con la identificación de metaneu-
movirus,5 rinovirus6,7 y enterovirus,8 es-
tos dos últimos con una diversidad anti-
génica extraordinaria. Además, nuevos
agentes dentro de familias virales conoci-
das,9 como los coronavirus HKU-1,10 NL-
6311 y el agente responsable del síndrome
de dificultad respiratoria aguda grave
(HCoV-SARS),12-14 y el bocavirus15 se su-
maron a la lista de virus respiratorios que
deben ser evaluados.

Finalmente, la aplicación de métodos
de amplificación aleatoria sobre materia-
les clínicos ha permitido la detección de
genomas de virus cuya participación en la
enfermedad debe ser aún dilucidada.16

Por estudios realizados en muestras
de suero conservadas en bancos, la circu-
lación de la mayoría de estos agentes en la
población general ha venido ocurriendo
al menos en los últimos cincuenta años.17

Por ello, la denominación de “nuevos vi-
rus respiratorios” obedece a la reciente
disponibilidad de técnicas para su detec-
ción y no a que realmente se trate de virus
emergentes, con la excepción del HCoV-
SARS. No obstante, si bien es inexacta,
dicha terminología ha sido consagrada
por la práctica cotidiana y la adoptaremos
también en esta revisión.
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A continuación se describen las características
epidemiológicas y clínicas más relevantes de cada
uno de los agentes mencionados.

METAPNEUMOVIRUS HUMANO
Generalidades

En junio de 2001, investigadores holandeses
comunicaron el descubrimiento de un virus que
ocasionaba infecciones respiratorias en lactantes y
niños, al que denominaron metapneumovirus hu-
mano (HMPV).5 Se trata de un virus ARN, que
pertenece a la familia Paramyxoviridae y al género
Metapneumovirus y posee envoltura lipoproteica,
como el virus sincicial respiratorio (VSR). El análi-
sis filogenético ha permitido describir hasta el
momento 2 subgrupos de HMPV, denominados A
y B, cada uno de los cuales presenta 2 subgrupos
menores. Esta variabilidad genética explicaría, en
parte, las reinfecciones frecuentes que se observan
con este agente viral.18 Ahora se sabe que para el
año de vida, aproximadamente el 20% de los niños
ha presentado una infección por HMPV, y que
hacia los 5 años, el 99% de los niños presentan
anticuerpos específicos contra HMPV.19,20

Hasta el momento, el método más aceptado
para diagnosticar infecciones por HMPV es la RT
(Transcriptasa Inversa)-PCR.21

Epidemiología
Desde su descripción original, el HMPV se ha

comunicado en diferentes regiones del mundo,
incluidas Europa, Australia, América del Norte y
del Sur, lo que sugiere que su distribución es uni-
versal.22 Predomina en los meses de septiembre y
octubre, y alcanza su pico máximo cuando empie-

za a declinar la epidemia de VSR,23 como se observa
en la Figura 1. Se conoce también que la circulación
del HMPV puede variar sustancialmente de un año
a otro, comportamiento que podría explicar las
diferentes prevalencias del HMPV como agente
etiológico de infecciones respiratorias comunica-
das en la bibliografía.24

Clínica
Las características clínicas del HMPV son muy

similares a las que ocasiona el VSR, al que se
encuentra ligado genéticamente; puede ocasionar
patología de la vía aérea superior e inferior.25

En uno de los estudios más importantes publi-
cados hasta el momento se analizaron muestras de
lavado nasal obtenidas de 248 niños previamente
sanos con IRA y se detectó HMPV en el 12% de los
casos.26 La infección por HMPV se asoció con bron-
quiolitis en el 59%, laringo-traqueitis en el 18%,
exacerbaciones de asma en el 14% y neumonía en el
8% de los pacientes, respectivamente. El 75% eran
menores de 1 año y la media de edad de los pacien-
tes afectados por HMPV fue mayor que la de VSR
(11 meses contra 3 meses, respectivamente).

Según las diferentes series publicadas, el HMPV
es responsable de 1,5-10% de los casos de IRA que
hasta el momento quedaban sin diagnóstico.27,28

Como ocurre con el VSR29 y los rinovirus,30 el
HMPV ha sido implicado en el desarrollo de sibi-
lancias recurrentes luego de un cuadro de bron-
quiolitis.31 Jartti32 y col. informan que sobre 132
pacientes de 3 meses a 16 años internados por
sibilancias, se detectó HMPV en el 9% de los casos;
mientras que en un trabajo realizado en el Hospital
de Niños “Dr. Ricardo Gutiérrez” de la ciudad de

FIGURA 1. Circulación anual de virus sincicial respiratorio, metapneumovirus, rinovirus y enterovirus. Año 2006. Datos del
Laboratorio de Virología, Hospital de Niños “Dr. Ricardo Gutiérrez”
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Buenos Aires, sobre 119 niños menores de 4 años
hospitalizados por obstrucción bronquial, se de-
tectó HMPV en el 10% de ellos.33 A su vez, García-
García y col.34 demostraron que una bronquiolitis
de gravedad suficiente como para requerir interna-
ción es un factor de riesgo significativo (OR: 15,9,
IC 95%: 3,6-70,5) para desarrollar asma a la edad de
5 años, definida como la presencia de al menos tres
episodios de obstrucción bronquial diagnostica-
dos por un médico.

También como ocurre con el VSR, los pacien-
tes con alteraciones genéticas, anatómicas, meta-
bólicas e inmunológicas, son también los más
susceptibles para desarrollar infecciones graves
por HMPV.35,36

El metapneumovirus humano ha sido comuni-
cado también como agente de infecciones oportu-
nistas en pacientes con SIDA37 y receptores de
trasplante de médula ósea,38 y, como sucede con
otros virus respiratorios, el HMPV favorece la pre-
sentación de apneas en lactantes prematuros.39

Además, puede desencadenar reagudizaciones res-
piratorias en pacientes con enfermedad fibroquís-
tica, con obstrucción bronquial, disminución de la
función pulmonar y una mayor predisposición a la
colonización bacteriana.40

Coinfecciones
Como la circulación estacional del HMPV se

superpone con la del VSR al final del invierno, las
coinfecciones son frecuentes; al respecto, existe
información controvertida sobre si tales cuadros
predisponen a presentar infecciones más graves.41-45

RINOVIRUS Y ENTEROVIRUS
(PICORNAVIRUS)
Generalidades

La circulación de rinovirus (RV) en la población
general se conoce desde 1956, cuando Pelon46 y
Price47 los aislaron al cultivar secreciones nasales
de sujetos con resfrío común. Se ha logrado secuen-
ciar su genoma, pero no se conoce aún en forma
acabada y completa el espectro clínico de la patolo-
gía asociada a este virus respiratorio.48 En los últi-
mos años, el desarrollo de la técnica de PCR permi-
tió reevaluar y actualizar el papel de los RV en la
etiología de la IRA; por tal motivo, se los incluye en
esta revisión entre los nuevos virus respiratorios.49

Los RV pertenecen, al igual que los enterovirus
(EV), a la familia Picornaviridae. Se diferencian en
que los RV se inactivan cuando son expuestos a un
pH menor de 5, por lo cual, a diferencia de los EV,
no pueden infectar el tracto gastrointestinal. Son
virus ARN, de tamaño pequeño (24-30 nm de diá-

metro) y carecen de envoltura lipoproteica. Los RV
presentan más de 100 serotipos y dado que la
inmunidad es específica de serotipo las reinfeccio-
nes son frecuentes a lo largo de toda la vida.50

Epidemiología
Los períodos epidémicos de RV son diferentes a

los ocasionados por VSR e Influenza y ocurren en
forma consistente a comienzos del otoño y en me-
nor medida en primavera.51,52 Este patrón de circu-
lación puede ayudar al pediatra clínico para in-
cluir, durante las estaciones mencionadas, a los RV
en el diagnóstico diferencial de una IRA.53,54 No
obstante, si bien en verano se observa una notoria
disminución de los casos, los picornavirus son los
agentes que con más frecuencia ocasionan IRA en
esta época del año.55,56

En nuestro medio, la información disponible
hasta el momento permite inferir que los RV obser-
van un patrón de circulación endemo-epidémico,
con un aumento del número de casos al comienzo
del otoño, durante los meses de marzo y abril, se
mantienen estables durante los meses de invierno
y ocasionan un nuevo brote de menor jerarquía en
primavera (Figura 1).

Se conoce además que los RV pueden ser causa
de infección nosocomial.57-59

Clínica
Los RV pueden afectar tanto el tracto respirato-

rio superior como el inferior. Son el agente etiológico
más frecuente del resfrío común y pueden ocasio-
nar sinusitis y otitis media aguda.60 En los últimos
años se han acumulado evidencias de que los RV
pueden ocasionar también infecciones de vía aérea
inferior (VAI), como bronquiolitis y neumonía, y
desencadenar exacerbaciones respiratorias en pa-
cientes con asma, displasia broncopulmonar y en-
fermedad fibroquística.61,62 La Tabla 1 incluye los
diferentes cuadros clínicos producidos por RV y EV.

1. Resfrío común
Los RV son responsables del 50% de los casos

anuales en pacientes pediátricos.63 La duración me-
dia de un resfrío ocasionado por RV es de 7 días,
pero en el 25% de los casos los síntomas pueden
prolongarse por más de 2 semanas.64 Estos cuadros
deben considerarse como verdaderas rinosinusitis,
ya que por tomografía computada se han detectado
alteraciones en los senos paranasales, especialmente
en los maxilares y etmoidales, en el 87% de los
afectados.65 Estas anomalías, si bien contribuyen a
prolongar la sintomatología clínica, habitualmente
se resuelven sin tratamiento antibiótico.
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2. Bronquiolitis
Luego del VSR, el RV es el segundo agente en

orden de importancia en la etiología de la bron-
quiolitis.66 Papadopoulos67 y Kotaniemi-Syrjanen68

identificaron RV en el 21% y el 27%, respectiva-
mente, de sus pacientes. Merecen destacarse tam-
bién los datos de Korppi y col.69 quienes encontra-
ron que, si bien el cuadro de sibilancias asociado a
RV presentaba las mismas características clínicas
que la bronquiolitis ocasionada por VSR, los niños
con infecciones por RV eran mayores (mediana: 13
contra 5 meses) y presentaban con mayor frecuen-
cia dermatitis atópica y eosinofilia. Estos hallazgos
sugieren que las sibilancias asociadas a RV y la
bronquiolitis por VSR si bien presentan caracterís-
ticas clínicas similares, tendrían una base patogénica
diferente: los niños con sibilancias en las infeccio-
nes por RV tendrían una base preexistente para
desarrollar asma atópica, mientras que aquellos
que lo hacen por infecciones por VSR podrían
representar una población de niños cuya tendencia
a desarrollar sibilancias disminuye con el creci-
miento y desaparece al llegar a la adolescencia.70

Así, la infección por RV actuaría como un marca-
dor que permitiría identificar a quienes presentan
un riesgo aumentado para desarrollar asma.71,72

Se ha comunicado también que la coinfección
de RV con otros virus respiratorios, especialmente
con VSR, podría asociarse a una evolución clínica
más grave.73

3. Neumonía
A diferencia del papel establecido y consolida-

do de los RV en la etiología del resfrío común, se
cuestionó inicialmente su participación en la etio-
logía de la neumonía,74 pues se dudaba de que estos
agentes pudieran replicarse en el tracto respirato-
rio inferior.75,76 Este concepto se basaba en observa-
ciones preliminares que sostenían que el intervalo
óptimo de replicación de RV se ubicaba entre los

33-35 °C, temperatura habitual de las fosas nasales.
Luego de inducir una infección de vía aérea supe-
rior (VAS) por RV serotipo 16, y mediante el estu-
dio del material obtenido de esputo inducido, lava-
do broncoalveolar, cepillado y biopsia endobron-
quial, ha sido posible demostrar que los RV pueden
infectar las células del epitelio bronquial.77,78 Por lo
tanto, es altamente probable que lo mismo ocurra
en niños.79,80 Este hallazgo histológico complemen-
ta la observación clínica de que las infecciones por
RV se diseminan desde la VAS a la VAI, tal como
ocurre en las exacerbaciones de asma, que se pre-
sentan 2 o 3 días después de un resfrío común.81

Gran parte de la evidencia disponible hasta el
momento sugiere que, luego del VSR, el RV es el
agente viral que con mayor frecuencia produce
neumonía en lactantes y niños pequeños,82,83 pero
merece destacarse que la elevada frecuencia de
infecciones por RV en la población general no
permite establecer una relación de causa-efecto.
Además, la detección de RV en sujetos asintomáti-
cos oscila en 10-12% de los casos, según las diferen-
tes series publicadas.84 Estos hallazgos obligan a
interpretar con cautela la asociación de una RT-
PCR positiva con una enfermedad clínica.85,86

Los RV se han asociado también a neumonías
graves en inmunosuprimidos, especialmente en
receptores de trasplante de médula ósea.87,88

4. Exacerbaciones de asma
Los RV son los agentes que más frecuentemente

desencadenan exacerbaciones de asma; son res-
ponsables del 60-70% en niños en edad escolar.89

Los pacientes con asma presentan mayor sus-
ceptibilidad a las infecciones graves de VAI e infec-
ciones bacterianas90 que los niños sanos, pero hasta
hace poco, se desconocían los mecanismos por los
cuales las vías aéreas de los asmáticos son más
susceptibles a la infección por RV.

Recientemente, Wark91 y Contolli,92 en estudios

TABLA 1. Infecciones más comunes ocasionadas por rinovirus y enterovirus

Rinovirus Enterovirus

Resfrío común Resfrío común

Sinusitis Herpangina

Otitis media aguda Enfermedad mano-pie-boca

Traqueobronquitis Pleurodinia

Bronquiolitis, neumonía Conjuntivitis hemorrágica

Exacerbaciones de asma Miocarditis

Reagudizaciones en fibrosis quística Meningitis aséptica y encefalitis

Reagudizaciones en displasia broncopulmonar Enfermedad neonatal símil-sepsis
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experimentales con RV-16, demostraron que, com-
paradas con las de sujetos sanos, las células del
epitelio bronquial de los pacientes con asma pre-
sentan un defecto de la inmunidad innata caracte-
rizado por alteración de la apoptosis (mecanismo
que limita la replicación viral y promueve la
fagocitosis de las células infectadas) y de la síntesis
de interferones tipo I (α y β) y tipo III (λ).93 Las
mencionadas alteraciones inmunológicas facilitan
la replicación de RV en las células del epitelio
bronquial infectadas y favorecen los episodios de
exacerbación, característicos del asma.94

5. Reagudizaciones en fibrosis quística
Los RV también pueden desencadenar reagu-

dizaciones respiratorias en pacientes con fibrosis
quística y displasia broncopulmonar; al igual que
el resto de los virus respiratorios, ocasionan una
marcada disminución de la función pulmonar.95-98

BOCAVIRUS
Generalidades

El bocavirus humano (HBoV) es un parvovirus
que fue detectado por primera vez en el año 2005 en
secreciones nasofaríngeas de pacientes que cursa-
ban una infección respiratoria.12 Es un virus ADN
de la familia Parvoviridae que pertenece al género
Bocavirus. Su variabilidad genética es baja, hasta el
momento se conocen sólo 2 variantes que circulan
en forma simultánea y cuya distribución es univer-
sal.99 Por ahora, sólo puede ser detectado por PCR.100

Epidemiología
La mayoría de los casos de infección por HBoV

se presenta durante el invierno,101 y los niños entre
6 meses y 3 años de edad constituyen la población
más vulnerable.102

Clínica
El bocavirus puede ocasionar infecciones de la

VAS, como resfrío común, faringitis y laringotra-
queítis,103 y de la VAI, como bronquitis, bronquio-
litis y neumonías y exacerbaciones de asma.104 En
su descripción original, este nuevo agente viral se
detectó en 17 (3,1%) de 540 niños menores de 3 años
internados por IRA baja15 y, en otra ponencia sobre
la etiología de la neumonía adquirida en la comu-
nidad, el HBoV se asoció al 4,5% de los casos.105

En un estudio que evaluó la asociación entre
virus respiratorios y sibilancias agudas, se detectó
HBoV en 12 (5%) de los 259 niños estudiados,106

observación que lo implica como desencadenante
de exacerbaciones de asma. Recientemente se ha
descrito también tos paroxística y síndrome coque-

luchoide secundario a infección por HBoV.107,108 La
información disponible hasta el momento permite
concluir que HBoV es responsable de 3-5% de las
infecciones respiratorias, casos que hasta su descu-
brimiento quedaban sin diagnóstico.109,110

Diferentes estudios demostraron el HBoV en
las secreciones respiratorias de pacientes con gas-
troenteritis.111 Así, el 25% de los pacientes con
infección por HBoV identificados por Kesebir pre-
sentaba diarrea,112 y en sintonía con estos hallaz-
gos, Vicente y col. hallaron HBoV en 48 (9,1%) de
527 muestras de materia fecal de niños menores de
3 años con gastroenteritis y sin patología respirato-
ria. Sin embargo, en 28 (58,3%) de estos 48 niños se
detectó otro patógeno entérico, como Salmonella,
Campylobacter y Rotavirus.113

Estudios que evaluaron la presencia de HBoV y
de otros virus respiratorios en forma simultánea
demostraron un grado de coinfección elevado, de
cerca del 50%, frecuentemente con VSR y RV.114

Podría ocurrir que el HBoV, como ocurre con el
resto de los parvovirus, sea excretado por un perío-
do prolongado una vez finalizada la fase aguda de
la infección, y ser detectado por técnicas altamente
sensibles, como la PCR, cuando ya no ejercen efecto
patógeno alguno.115,116

En los numerosos estudios de prevalencia pu-
blicados el HBoV se ha detectado frecuentemente
en coinfección con otros virus respiratorios, un
hecho que dificulta extraer conclusiones sobre su
verdadero rol en la etiología de las infecciones
respiratorias y digestivas.117,118

El bocavirus puede ocasionar infecciones en
huéspedes inmuno-comprometidos119,120 y se ha
informado que también puede ocasionar infección
nosocomial.113

CORONAVIRUS
Generalidades

Los coronavirus (HCoV) fueron descriptos en
1966 por investigadores que estudiaban la etiolo-
gía del resfrío común; inicialmente, se describieron
los serotipos 229E y OC43.121 Pertenecen al género
Coronavirus dentro de la familia Coronaviridae y
deben su nombre a las proyecciones que brotan de
su superficie, que vistas en la microscopía electró-
nica le confieren el aspecto de una corona (Figura
2). Son virus ARN de tamaño mediano (80-150 nm),
con envoltura lipoproteica y capaces de recombi-
narse genéticamente si dos cepas diferentes infec-
tan una célula al mismo tiempo.

Epidemiología
Los HCoV se caracterizan por ocasionar infec-
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ciones respiratorias en invierno y primavera y por
presentar epidemias cada 2-3 años. Las infecciones
ocurren a cualquier edad, aunque predominan en
niños, y las reinfecciones son frecuentes.122 En los
últimos años, se han descripto cinco nuevos HCoV;
tres de ellos se encuentran muy relacionados y
probablemente pertenezcan a la misma especie
viral (Tabla 2).123

Clínica
Durante 2002-2003, un nuevo coronavirus

emergió en el sur de China y fue el responsable del
síndrome respiratorio agudo grave (HCoV-
SARS),124 que ocasionó 774 muertes en los 29 países
por los que se diseminó.125 En todas las series
comunicadas, la población pediátrica, especialmen-
te los menores de 11 años, presentaron infecciones
de menor intensidad que la población adulta.126 En
2004, van der Hoek y col. comunicaron el descubri-
miento de un nuevo coronavirus, denominado
HCoV-NL63, en una niña de 7 meses con fiebre,
catarro de vías aéreas, conjuntivitis y que luego
desarrolló una bronquiolitis.8 Poco tiempo des-
pués, Esper y col. hallaron evidencias de un nuevo
HCoV, al que denominaron HCoV-NH, responsa-
ble del 8,8% de los casos de infección respiratoria
sin agente etiológico detectado.127 La mitad de los
pacientes presentaba rinorrea, tos y taquipnea, y
como 11 niños habían permanecido internados en
la unidad de cuidados intensivos neonatales desde
su nacimiento, se presume que los HCoV pueden
ocasionar brotes de infección nosocomial.

Recientemente se ha asociado a HCoV-NH con
la enfermedad de Kawasaki. En un estudio de

casos y controles se detectó HCoV-NH en 8/11
(72,7%) de los pacientes con esta enfermedad y sólo
en 1/22 (4,5%, p= 0,0015) de los controles.128 Estos
hallazgos sugieren que el HCoV-NH podría parti-
cipar en la patogenia de esta enfermedad, pero
otros autores han rechazado esta observación.129,130

El último de los HCoV comunicado hasta la
fecha, denominado HCoV-HKU1, fue detectado en
Hong Kong en enero de 2005 en pacientes adultos
con neumonía, y se desconoce hasta el momento su
importancia en niños.131

La infección respiratoria más frecuente por
HCoV es el resfrío común,132 y también han sido
asociados al desarrollo de bronquiolitis,133,134 neu-
monía135 y exacerbaciones de asma.136 Reciente-
mente se ha comunicado un caso de síndrome de
casi muerte súbita asociado a una infección de VAS
por HCoV-229E.137

REFLEXIONES FINALES
En los últimos años, merced al avance de las

técnicas de biología molecular, se han podido de-
tectar nuevos virus respiratorios, responsables del
10-15% de las infecciones respiratorias que antes
quedaban sin diagnóstico etiológico. Todos ellos
son capaces de producir infecciones de VAS, bron-
quiolitis y neumonía. Pueden además desencade-
nar exacerbaciones de asma, reagudizaciones res-
piratorias en enfermedades pulmonares crónicas,
como la displasia broncopulmonar y la fibrosis
quística, e infecciones en pacientes inmunosupri-
midos. Asimismo, pueden ocasionar infección
nosocomial y completar así el vasto espectro de
patología en el ámbito de la pediatría. Desafortu-
nadamente, por el momento su detección sólo pue-
de realizarse en centros especializados y tampoco
se dispone de un tratamiento antiviral efectivo. No
obstante, el conocimiento de su epidemiología brin-
da nuevas herramientas al pediatra al considerar la
posible etiología de una infección respiratoria en la
cual los métodos de diagnóstico tradicionales que
detectan los agentes virales y bacterianos conoci-

TABLA 2. Coronavirus humanos descriptos recientemente

Virus Origen Grupo Año

SARS China IV? 2003

NL63* Países Bajos I 2004

NL* Países Bajos I 2004

HCoV-NH* New Haven, CT I 2005

HKU1 Hong Kong II 2005

*muy relacionados. CT: Connecticut.

FIGURA 2. Coronavirus. Imagen característica en la
microscopia electrónica
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dos arrojan resultados negativos. La posibilidad de
que los nuevos virus respiratorios se presenten en
coinfección con los virus respiratorios tradiciona-
les, como VSR, influenza y parainfluenza, obliga a
extremar las medidas de prevención a fin de evitar
la infección entre pacientes que comparten un mis-
mo espacio físico.

Sin duda, otros “nuevos” virus respiratorios
esperan ser detectados en el futuro e incorporados
a la creciente lista de agentes etiológicos de la
infección respiratoria.
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