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EDITORIAL

Virus nuevos, viejos virus
Antonio Tenorio

Centro Nacional de Microbiología. Instituto de Salud Carlos III. Madrid. España.

Probablemente esta misma estrategia fue la que ayudó
a controlar con eficacia el brote del síndrome respiratorio
grave y agudo (SARS) que tanto alarmó a la comunidad in-
ternacional durante la primavera del 20033. Este brote sin
precedentes demostró la eficacia con la que la comunidad
científica pudo identificar un nuevo patógeno, proponer
métodos de diagnóstico e implantar medidas de control de
ámbito global.

Otros virus que amenazan permanentemente con la
adaptación a nuestra especie son los virus Ébola, Mar-
burg, Lassa, y otros más causantes de fiebres hemorrági-
cas virales contagiosas, que producen con frecuencia bro-
tes naturales en los que hay algunos ciclos de transmisión
secundaria, generalmente nosocomial, mediada por los
propios humanos, pero están aún lejos de haberse adapta-
do tanto como para llegar a producir una pandemia.

En plena globalización, no debemos olvidar que cada vez
es más probable la aparición de casos importados, con in-
dividuos infectados en lugares remotos del planeta y que
desarrollan su enfermedad aguda en nuestras ciudades o
nuestros pueblos4.

Los virus, sin duda, están dispuestos a aprovechar cie-
gamente las nuevas oportunidades generadas por la rapi-
dez y la frecuencia de los viajes humanos, pero también
por los intercambios comerciales entre lugares distantes
del planeta y que están también favoreciendo la globali-
zación de reservorios, huéspedes amplificadores y vecto-
res. Pongamos como ejemplos el brote de viruela de los mo-
nos en varios puntos de EE.UU.5, la aparición y rápida
dispersión del virus West Nile por el continente america-
no6 o la dispersión del mosquito Aedes albopictus desde su
área original en el océano Índico a América, África y Euro-
pa, incluyendo ya a distintas zonas de la península Ibérica7,
donde podría actuar como vector de dengue, de fiebre de
Chikungunya y de otras arbovirosis en nuestro entorno8.
El reciente brote de fiebre de Chikungunya en Italia no
hace más que confirmar esta idea.

Las arbovirosis (enfermedades víricas transmitidas por
vector artrópodo) están documentadas en España desde
hace siglos, cuando el dengue y la fiebre amarilla causa-
ban destrozos en las poblaciones urbanas9-11.

Dengue, fiebre amarilla y Chikungunya son actualmen-
te las tres arbovirosis con mayor impacto en la población
humana. Este hecho no es casual, pues son de las pocas ar-
bovirosis en que el humano es un huésped amplificador
eficaz, es decir, capaz de infectar a vectores en su entorno
y generar brotes urbanos. Otras arbovirosis, como West
Nile o Toscana12, se mantienen en la naturaleza en sus
reservorios naturales y cuando infectarn al ser humano no
producen viremias suficientes como para dispersar la in-
fección.

Nadie podría asegurar cuántos virus capaces de infectar
al humano nos quedan aún por descubrir, ni cuántos po-

Durante los últimos años hemos ido acostumbrándonos
a convivir con la frecuente descripción de “nuevos virus”
en humanos. En este mismo número, Enfermedades In-
fecciosas y Microbiología Clínica publica dos estudios que
demuestran la circulación en nuestro entorno de dos nue-
vos virus: el virus West Nile, un virus aviar de origen afri-
cano capaz de infectar a humanos1, y un nuevo enterovirus
asociado a enfermedad neurológica aguda2. Las publica-
ciones ilustran las dos principales fuentes que alimentan
el catálogo, aún incompleto, de virus que amenazan la sa-
lud humana: la diversidad viral existente en la naturaleza
y la investigación en patologías presumiblemente víricas y
que con frecuencia quedan sin diagnóstico etiológico.

A menudo olvidamos considerar entre las zoonosis al vi-
rus del sida, el ejemplo más reciente de los muchos virus
que han causado graves pandemias tras conseguir tras-
pasar la barrera de especies. El hecho de que durante años
quedaran sin control los primeros casos –o dicho de otra
manera, la situación de abandono en la que se encuentra
la sanidad en buena parte del continente africano– ayudó
a la progresiva y rápida adaptación desde el simio a nues-
tra especie. La plasticidad de los virus ARN ayudó sin
duda a esta rápida adaptación, pero la eclosión y el tre-
mendo impacto actual de la epidemia han estado media-
dos por factores sociológicos, religiosos, políticos y econó-
micos sobradamente conocidos y que demuestran las
dificultades a las que puede enfrentarse la humanidad
para hacer frente a las realidades pandémicas.

Los antecedentes inmediatos nos llevan a reflexionar
también sobre las pandemias gripales, que causaron du-
rante el siglo XX decenas de millones de muertos y que si-
guen siendo una amenaza latente para el futuro, dada la
facilidad con que pueden emerger nuevas variantes vira-
les adaptadas a la especie humana. La última amenaza, la
que podría derivarse de la cepa aviar H5N1, parece estar
controlándose de manera eficaz. De hecho, en todo este
tiempo se han estado produciendo altas mortalidades en
los humanos infectados por contacto con las aves afecta-
das, pero se ha evitado la circulación de una variante ca-
paz de transmitirse con eficacia y de generar casos secun-
darios por transmisión a otro ser humano. El control que
están estableciendo las autoridades sanitarias en torno a
los pacientes infectados y la permanente vigilancia res-
pecto a las variantes que van emergiendo está ayudando,
sin duda, a dificultar esa progresiva adaptación.
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dremos detectar en los próximos años gracias a las nue-
vas técnicas de investigación que están apareciendo13. Un
breve repaso histórico nos permite comprobar la impor-
tancia de los hallazgos, que sólo han sido posibles gracias
a las nuevas herramientas de la biología molecular. El co-
mienzo de esta nueva etapa lo marcaron los descubri-
mientos del parvovirus B19 mediante un simple proceso
de clonaje y posterior hibridación14 y del virus de la hepa-
titis C, tras la obtención de una biblioteca de ácidos nu-
cleicos clonados a partir del suero de un paciente sospe-
choso y de su expresión e inmunoensayo15.

Con la llegada de la reacción en cadena de la polimera-
sa, se empezaron a utilizar iniciadores de reacción dise-
ñados en regiones genómicas conservadas entre las dife-
rentes especies de un determinado género, lo que permitía
la descripción de nuevos virus en muestras clínicas. Los
ejemplos son abundantes, tanto entre los virus con geno-
ma ADN, como con genoma ARN16. El virus de Norwalk17

se describió utilizando una metodología de amplificación
independiente de secuencias genómicas concretas (sequen-
ce-independent single primer amplification). Poco después
se describía el virus asociado al sarcoma de Kaposi, el her-
pesvirus humano 8, utilizando RDA (representational dif-
ference analysis), uno de los métodos basados en amplifi-
cación genómica sustractiva18. Quizás el último ejemplo es
el del coronavirus del SARS19, que se identificó en un tiem-
po récord en diferentes laboratorios utilizando distintas
metodologías. Junto a éstos, no pueden olvidarse las
expectativas insatisfechas que generaron algunos otros
descubrimientos, como el de los virus TT, los de las hepa-
titis GB tipo A, B y C o el herpesvirus humano 720.

En los próximos años se generarán nuevos hallazgos
cuando se apliquen las nuevas tecnologías para la identifi-
cación de nuevos virus implicados como agentes etiológicos
en síndromes sin etiología conocida, pero probablemente
vírica. Debemos mantenernos alerta. Hay muchos virus
que no suponen problema alguno para la salud humana;
son, de hecho, los virus mejor adaptados a su huésped.
Otros, como el propio virus West Nile o el Enterovirus 75,
pueden descubrirse como hallazgos casuales y sólo tiempo
después asociarse a patologías de mayor o menor gra-
vedad.

Esto nos lleva a una última reflexión: el papel de los pos-
tulados de Koch en la actual era de la genómica y la pro-
teómica. Ni la propuesta de Koch ni la adaptación pro-
puesta por Rivers en 1937 son fácilmente aplicables a la
situación actual de la virología. Quizás el único ejemplo en
el que se han podido aplicar recientemente ha sido el del
coronavirus del SARS, pero ello gracias a que pudo encon-
trarse un modelo animal en macacos en los cuales el virus
causaba patología similar a la que se ocasionaba en hu-
manos21. Se puede argumentar fácilmente la necesidad de
generar una nueva adaptación de los postulados de Koch y
Rivers, sobre todo en la actual etapa de la genómica, en la
que con frecuencia hablamos de virus que no podemos cul-
tivar y para los cuales no existen modelos animales ade-

cuados. Mientras se realiza esta nueva formulación debe-
remos ser muy cautos al interpretar la detección de nue-
vos genomas virales en muestras clínicas y considerar que
la asociación de nuevos virus a determinadas patologías
sólo es creíble si se apoya en estudios cuidadosamente di-
señados.
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