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Resumen  

Introducción: A finales de diciembre de 2019, un nuevo coronavirus (SARS-CoV-2) fue 

identificado como el agente causal de una enfermedad llamada COVID-19 por la 

Organización Mundial de la Salud. Objetivo: Describir la inmunopatogenia de la COVID-

19, así como los aspectos farmacológicos y toxicológicos de los candidatos vacunales. 

Diseño Metodológico: Se realizó una revisión de las características principales del 

SARS-CoV-2, morfología, estructura, y mecanismos de ingreso y salida de la célula. Se 

analizó la respuesta inmune específica y no específica. Finalmente, se efectuó un análisis 

de los aspectos farmacológicos y toxicológicos de los candidatos vacunales usados en la 

lucha contra la COVID-19. Conclusiones: La invasión del cuerpo humano por el virus 

SARS-CoV-2 induce una respuesta inmune que puede o no ser efectiva en dependencia 

de factores internos o ajenos al huésped.  El entendimiento de la respuesta inmunológica 

con la evaluación de las citocinas descritas, puede representar un escenario útil en la 

utilización de blancos para terapias efectivas. A pesar de los avances en los estudios a 

nivel mundial sobre los mecanismos de invasión y defensas frente al SARS-CoV-2, aún no 

existe una terapia efectiva, deben ser realizados otros estudios que permitan dirigir con 

mayor efectividad en los tratamientos actuales. En relación con este criterio, se deben 

tener en cuenta los aspectos farmacológicos y toxicológicos que sobre la salud humana 

pudieran tener los preparados vacunales. 

Palabras clave: Infección por SARS-CoV-2, COVID-19, respuesta inmune, candidatos 

vacunales, aspectos farmacológicos y toxicológicos. 
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Abstract: 

Immunopathogenesis of COVID-19, pharmacological and toxicological aspects 

of vaccine candidates. Review article. 

Introduction: At the end of December 2019, a new coronavirus (SARS-CoV-2) was 

identified as the causative agent of a disease called COVID-19 by the World Health 

Organization. Objective: To describe the immunopathogenesis of COVID-19, as well as 

the pharmacological and toxicological aspects of the vaccine candidates. Methodological 

Design: A review of the main characteristics of SARS-CoV-2, morphology, structure, and 

mechanisms of entry and exit of the cell was carried out. Specific and non-specific 

immune responses were analyzed. Finally, an analysis of the pharmacological and 

toxicological aspects of the vaccine candidates used in the fight against COVID-19 was 

carried out. Conclusions: The invasion of the human body by the SARS-CoV-2 virus 

induces an immune response that may or may not be effective depending on internal 

factors or factors outside the host. The understanding of the immune response with the 

evaluation of the described cytokines may represent a useful scenario in the use of 

targets for effective therapies. Despite the advances in worldwide studies on the invasion 

mechanisms and defenses against SARS-CoV-2, there is still no effective therapy; other 

studies should be carried out that allow more effective directing of current treatments. In 

relation to this criterion, the pharmacological and toxicological aspects that the vaccine 

preparations could have on human health must be taken into account. 

 

Key words: SARS-CoV-2 infection, COVID-19, immune response, vaccine candidates, 

pharmacological and toxicological aspects. 
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Introducción:  

A finales de diciembre de 2019, los centros de salud locales en Wuhan, provincia de 

Hubei, China, informaban sobre grupos de pacientes que presentaban una neumonía de 

etiología desconocida. (1) Desde el principio, se advertía que estos grupos de pacientes 

estaban vinculados epidemiológicamente con un mercado mayorista de mariscos de la 

ciudad. (2) Posteriormente, científicos chinos identificaron al agente causal como un 

nuevo coronavirus (CoV) y su secuencia genómica se hizo pública. (3, 4) La Organización 

Mundial de la Salud (OMS), anunció el nombre oficial de la nueva afección, como 

enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) (4); y el Comité Internacional de 

Taxonomía de Virus lo nombró SARS-CoV-2. (5) Hasta el día de hoy, 20 de Diciembre de 

2020, la OMS ha reportado un total de 76 703 623 casos confirmados y 1 693 585 

fallecidos. (6) 

Las manifestaciones clínicas de la COVID-19 son variadas, que van desde una infección 

asintomática hasta una neumonía de leve a severa. (7) Los principales síntomas incluyen 

fiebre, tos seca, mialgia, fatiga, dificultad respiratoria, y en menor medida, diarrea, 

náuseas y vómitos. (8)  Los adultos mayores y pacientes con comorbilidades subyacentes, 

tales como, hipertensión, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, diabetes y/o 

enfermedad cardiovascular, pueden desarrollar cuadros de mayor gravedad como el 

síndrome de dificultad respiratoria aguda y shock séptico, los que podrían conducir 

incluso a la muerte. (9) 

La respuesta inmune innata celular y humoral, representa la primera línea de defensa a 

los diferentes patógenos. Si el organismo no detiene la invasión a tiempo, y permite que 

el virus bloque la defensa natural antiviral mediada por el interferón tipo I, el cuerpo será 

colonizado y sufrirá graves consecuencias. Por su parte, la inmunidad adaptativa tiene 

que identificar y crear resistencia específica contra los agentes biológicos o substancias 

“no propias”, produciendo anticuerpos y líneas celulares especializadas en la defensa 

contra tales agentes.  Evidencias del SARS-CoV-1 sugieren que estos virus pueden 

bloquear la inmunidad antiviral mediada por el interferón. El linfocito T citotóxico (CD8+) 
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juega un rol fundamental en la resistencia antiviral. La evidencia indica que en la 

infección por la SARS-CoV-2, los linfocitos T sufren deterioro funcional, linfopenia y 

cambios en el patrón de citocina Th17, inapropiados para la inmunidad y supresión 

antiviral. (10) 

 

Desarrollo: 

Caracterización de los Coronavirus:   

Los coronavirus (CoV) son unos patógenos importantes en humanos y vertebrados. Los 

CoV se pueden dividir genotípica y serológicamente en cuatro géneros: Alfacoronavirus, 

Betacoronavirus, Gammacoronavirus y Deltacoronavirus. (5) Estos pueden infectar los 

sistemas respiratorio, gastrointestinal y nervioso central de humanos, ganado, aves, 

murciélagos, ratones y muchos otros animales salvajes. (11,12) Los Alfa y Beta coronavirus 

infectan a los mamíferos, mientras que los Gamma y Delta coronavirus tienden a infectar 

a las aves, aunque, también algunos de ellos pueden transmitirse a los mamíferos. (5,11,13) 

El SARS-CoV-2 se considera el séptimo miembro de la familia CoV, existiendo otros seis 

CoV causantes de enfermedades en humanos. Estos pueden ser clasificados de acuerdo 

con el grado de patogenicidad que provocan, ya sea baja o alta. Los CoV de baja 

patogenicidad corresponden a 229E, HKU1, OC43 y NL63, por lo general, estos causan 

enfermedades respiratorias leves. Por el contrario, los CoV de alta patogenicidad 

corresponden al Síndrome Respiratorio Agudo Severo (SARS-CoV) y al Síndrome 

Respiratorio Medio Oriente (MERS-CoV); todos de origen animal, los cuales infectan 

predominantemente las vías respiratorias inferiores y pueden causar neumonía grave (2). 

Así, basado en la caracterización molecular, se clasificó al SARS-CoV-2 como un nuevo 

Betacoronavirus que también pertenece al mismo género de MERS y SARS. (14,15) 

Morfología y estructura del SARS-CoV-2: 

El SARS-CoV-2 tiene una morfología que lo distingue. Estudios realizados por microscopía 

electrónica han identificado que las partículas víricas poseen una forma circular con un 

diámetro que oscila entre 60 a 140 nm, y en el que sobresale unas espigas de 8 a 12 nm 

de longitud que le da aspecto de corona radiada, de ahí el nombre de coronavirus. (14) 
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La estructura del virión tiene dos constituyentes principales: nucleocapside y una 

envoltura externa que protege al material genético y que está asociada con la proteína 

de la nucleocápside (N), la cual se halla fosforilada e insertada dentro de la bicapa de 

fosfolípidos de la envoltura externa.  Posee diferentes proteínas que pueden ser 

clasificadas como estructurales y no estructurales. Forman parte de las proteínas 

estructurales la proteína S (spike), la M (membrana), la E (envoltura) y la N (Fig. 1). Las 

proteínas S, M y E están embebidas en la envoltura mientras que la N, forma parte del 

núcleo de la partícula vírica. Dentro de las proteínas no estructurales se encuentran la 

proteína hemaglutinina esterasa (HE), proteína 3, 6, 7a, 7b, 8, 9 entre otras. (14,16)  

Entre las funciones de las proteínas estructurales se encuentran facilitar la unión del virus 

al receptor de la célula huésped. De igual forma, ayuda a mantener la curvatura de la 

membrana, y la unión con la nucleocápside, favorecer el ensamblaje y liberación del 

virus, y en algunos casos formar parte de la nucleocápside al unirse al material genético 

viral. Algunas proteínas accesorias solo se hallan en algunos Betacoronavirus y su 

actividad esterasa facilita la entrada del virus en la célula huésped, además de promover 

su propagación. (17) 

Mecanismo de ingreso y salida del SARS-CoV-2 de la célula: 

Ingreso del SARS-CoV-2: 

La infección se inicia en la célula huésped cuando el virus se une a su receptor en la 

superficie celular. En el SARS-CoV-2, esta unión se da entre la proteína (S) del virus y el 

receptor de la enzima convertidora de angiotensina 2 (ACE2). El receptor de ACE2 se 

haya expresado en el tracto respiratorio bajo, principalmente en células alveolares 

(neumocitos de tipo II), así como en corazón, riñón y vejiga. En la cavidad oral está 

altamente expresado en células epiteliales de la lengua, estómago, esófago e intestino. 

La proteína (S) del SARS-CoV-2 posee dos subunidades (S1 y S2). La subunidad S1 es la 

que interacciona y se une al receptor ACE2, mientras que la subunidad S2, determina la 

fusión de la membrana del virus con la de la célula huésped. Para que el virus complete 

la entrada en la célula hospedera, la proteína (S) debe ser cortada o escindida por una 

enzima proteasa (TMPRRS2, por sus siglas en inglés, transmembrane protease, serine 2). 

http://www.sertox.com.ar/modules.php?name=Content&pa=list_pages_categories&cid=10


 

RETEL Sertox © Copyright 2003 

 

Pág/65 

La escisión de la proteína (S) ocurre en 2 posiciones diferentes de la subunidad S2 

facilitándose así, la entrada del virus mediante endocitosis. (4,12) 

Traducción del genoma viral y transcripción de las proteínas del SARS-CoV-2: 

Una vez completado el ingreso al citoplasma, la nucleocápside del virus se libera y 

permite la salida del RNA genómico viral. Esta secuencia de RNA actúa como un RNAm 

donde se transcribe directamente el gen de la replicasa viral (hacia el extremo 5´) por 

medio de un marco de lectura abierto (ORF, por sus siglas en inglés, open reading 

frame): ORF1a y ORF 1ab, traduciéndose en las poliproteínas pp1a y pp1ab. 

Posteriormente, pp1a y pp1ab son procesadas proteolíticamente por enzimas proteasas 

lo que da lugar a la producción de las 16 proteínas no estructurales (nsps) designadas 

nsp1 a nsp16. Estas proteínas son necesarias para formar el llamado complejo replicasa 

transcriptasa (RTC), el cual, es ensamblado en vesículas de doble membrana originadas 

a partir del retículo endoplasmático. (4,18)  

La mayoría de las nsps están implicadas en la replicación y transcripción genómica del 

virus, ejerciendo actividades enzimáticas de tipo proteasa, sin embargo, las funciones de 

algunas de ellas como nsp6, nsp7 y nsp8 son desconocidas. Se cree que podrían tener 

una función de desregulación de la respuesta inmune. Finalmente, el complejo RTC 

replica y sintetiza un conjunto de RNAm subgenómicos (sgRNA), que codifican para la 

elaboración de las proteínas estructurales principales (S), (M), (E), (N) y para las 

proteínas accesorias hacia el extremo 3´. (4,18) 

Replicación del RNA, ensamblaje de las proteínas y salida de SARS-CoV-2 de la célula 

huésped: 

En la replicación de los CoV como SARS-CoV-2, el RNA monocatenario de polaridad 

positiva (+ssRNA) sirve de molde para sintetizar, inicialmente, una copia de RNA 

monocatenario de polaridad negativa (-ssRNA). A partir de esta copia de -ssRNA, se 

producirán las poliproteínas pp1a y pp1ab, las cuales, se procesarán y conformarán el 

complejo RTC. El complejo RTC, gracias a su actividad enzimática replicativa, crea 

nuevamente una copia del genoma +ssRNA original del virus a partir del molde de -

ssRNA. El RNA genómico viral recientemente sintetizado, se asocia con la proteína (N) 
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formando la nucleocápside. Las proteínas estructurales (S), (M) y (E); y las proteínas 

accesorias, expresadas a partir de los sgRNA, son elaboradas en el retículo 

endoplasmático y posteriormente trasportadas al complejo de Golgi donde serán 

ensambladas junto con la nucleocápside para producir nuevas partículas víricas, las que 

serán exportadas hacia la membrana plasmática celular en forma de vesículas, 

produciéndose así la liberación del virus. (4,12,16,18) 

Inmunopatogenia: 

Los principales componentes de la inmunidad que intervienen en la protección contra los 

agentes patógenos como el SARS-CoV-2, incluyen la inmunidad innata o natural. Estas 

comprenden las defensas bioquímicas, proteínas de fase aguda, interferones capaces de 

suprimir la replicación y diseminación viral en etapas tempranas e inducir una respuesta 

inmune adaptativa efectiva.  También forma parte de la misma, las colicinas liberadas 

por gérmenes saprofíticos en el intestino y vagina, la espermina en el semen, barreras 

físico/químicas como el moco, flujo de líquido (saliva, lágrimas), tos, estornudo, tapizado 

ciliar de la tráquea, piel, pH ácido del estómago y secreciones de las glándulas sebáceas, 

así como células que incluyen fagocitos polimorfonucleares y macrófagos. (19,20) 

Por su parte, la inmunidad adaptativa o adquirida, que incluye moléculas con papel 

protector/ defensivo, se manifiesta a través de los anticuerpos producidos por células 

plasmáticas, derivadas de linfocitos B, células con capacidad reguladora como los 

linfocitos T cooperadores, y células con capacidad efectora como los linfocitos T 

citotóxicos, células asesinas naturales (NK, de sus siglas en inglés, natural killer), y 

macrófagos que adquieren su especificidad a través de anticuerpos. Los atributos de este 

tipo de inmunidad son la especificidad, diversidad, memoria, autoreconocimiento, y 

autolimitación. (19,20) 

 

Inmunidad innata o natural: 

Para que se produzca una respuesta antiviral, el sistema inmune innato detecta la 

infección mediante receptores de reconocimiento de patrones (PRRs), es decir, 

receptores que identifican moléculas intrínsecas presentes en los patógenos. Estas 
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moléculas intrínsecas corresponden a los patrones moleculares asociados a patógenos 

(PAMPs). (12,16) Entre los receptores PRR se incluyen principalmente los de tipo toll (TLR, 

por sus siglas en inglés, toll-like receptor), estos corresponden a proteínas 

transmembrana que presentan dos dominios, uno exterior que se une a los PAMPs y un 

dominio interior que inicia diferentes respuestas biológicas por la activación de vías o 

cascadas de señalización. (16)  

En el caso de la infección por SARC-CoV-2 los PAMPs se encuentran en el RNA. Cuando la 

proteína (S) de los CoV se une al receptor ACE2 de la célula huésped se fusiona con la 

membrana celular, se forma un endosoma donde el virus ingresa junto con su RNA. Los 

PAMPs asociados a este RNA son reconocidos por receptores tipo toll presentes en los 

endosomas como TLR3, TLR7, TLR8 y TLR9. (9,12) Este evento de reconocimiento lleva a la 

activación de varias vías de señalización y de factores de transcripción, como el factor 

nuclear kappa beta (NFkB), proteína activadora (AP-1), que estimulan la expresión de 

genes que codifican proteínas para la inflamación como el TNFα, citocinas IL-1, IL-6 e IL-

12 y las quimioquinas CCL2 y CXCL8  así como el factor de regulador del interferón 3 y 7 

que promueven la producción de interferones (INFs) de tipo I (INFα e INFβ). (9,12,21) 

En los pacientes con SARS-CoV-2 la respuesta inmune no específica del INF de tipo I se 

induce tardíamente, lo que lleva a una pérdida del control viral con aparición de edema 

pulmonar, hipoxia severa y la acumulación de células inflamatorias en los pulmones, 

fibrosis de fase tardía del Síndrome de Distrés Respiratorio Agudo (SDRA) asociado a una 

inducción de citocinas inflamatorias ( IL-1, IL-6, IL-8, CXCL-10 y TNFα) que pueden 

llevar al paciente a un fallo multiorgánico. (16,22) Los blancos principales de la respuesta 

inmune en pacientes con SARS-CoV-2 son las células ciliadas del epitelio de las vías 

respiratorias y los neumocitos alveolares de tipo II. (16,22) 

 

Inmunidad adaptativa o adquirida: 

La respuesta inmune mediada por linfocitos T es esencial en las infecciones virales.  Se 

generan linfocitos T cooperadores (CD4+), que activan a los linfocitos B en la producción 

de anticuerpos y linfocitos T citotóxicos (CD8+) que son esenciales para matar a las 
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células infectadas por el virus directamente o por citotoxicidad celular dependiente de 

anticuerpos (ADCC). Para el SARS-CoV, los determinantes antigénicos para los linfocitos 

T y B son las proteínas (S), (N), (M) y (E). En un estudio realizado en pacientes el 

número y función de los linfocitos T citotóxicos (CD8+) fueron mayores que las 

respuestas de los linfocitos T cooperadores (CD4+). (23-28,29) 

Por otro lado, las células T cooperadoras (CD4+) producen citocinas proinflamatorias a 

través de la vía de señalización NFkB produciéndose IL-17 que recluta monocitos y 

neutrófilos al sitio de la infección activándose la cascada de proteínas que incluye IL-1, 

IL-6, IL-8, IL-21, TNFβ y MPC-1. La respuesta local inflamatoria implica señales 

paracrinas con moléculas pro y antiinflamatorias, así como mediadores de apoptosis 

celular. El reclutamiento de linfocitos mediado por citocinas y la consiguiente infección 

viral de estos, contribuye a la muerte linfocitaria, junto a la supresión de células NK y 

supresión de linfocitos T y B, originando una linfopenia que se correlaciona con la 

mortalidad, siendo un marcador de gravedad de infección por COVID-19, Fig. 2. (23-28,29) 

Los anticuerpos neutralizantes pudieran estar dirigidos contra la proteína S del virus, 

inhibiendo la unión de este a su receptor. La inmunoglobulina M (IgM) se produce cuando 

la infección es más incipiente y tiende a desaparecer primero, mientras que la 

inmunoglobulina G (IgG) se produce en etapas más tardías y se mantiene más en el 

tiempo, pudiendo ser detectada en el suero de los pacientes infestados a los 14 días 

después de iniciada la enfermedad. Existen evidencias no concluyentes, que los pacientes 

sintomáticos para la COVID-19 puedan desarrollar memoria inmunológica y resistencia a 

la infección por SARS-CoV-2. (30,31) 

 

Tormenta de citocinas en la COVID-19: 

La tormenta de citocinas es una reacción inmunitaria grave que pone en peligro la vida. 

Una hipótesis propuesta ante el daño orgánico en pulmones y otros órganos afectados 

sugiere, que la carga viral provoca una respuesta inmune amplificada, con liberación 

masiva de citocinas en la sangre, con un ciclo de retroalimentación positiva. En estudios 

realizados por científicos chinos se encontró que pacientes que estaban en terapia 
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intensiva, tenían valores significativamente más altos de marcadores inflamatorios (IL-2, 

IL-7, IL-10, GSCF, IP-10, MCP-1, MIP-1 y TNFα). Ante esto se atribuye a la IL-6 un papel 

preponderante en esta respuesta disregulada denominada “tormenta de citocinas o 

síndrome de liberación de citocinas”. (29,32,33) 

La respuesta inmune disregulada y el síndrome de liberación de citocinas debido a la 

sobre activación de la inmunidad innata y una linfodepleción de linfocitos T, caracterizan 

la presentación severa de la enfermedad. Estudios previos con coronavirus patógenos 

humanos, han propuesto una rápida replicación viral, inhibición del interferón por el 

virus, y activación de neutrófilos y monocito-macrófagos con citocinas IL-6 y TNFα como 

mediadores de la hiperinflamación. (32,31) 

Síndrome de activación macrofágica: 

El síndrome de activación macrofágica o linfohistiocitosis hemofagocítica secundaria, es 

un síndrome hiperinflamatorio que se caracteriza por hipercitoquinemia fulminante con 

insuficiencia multiorgánica, debido a proliferación incontrolada de linfocitos T activados y 

macrófagos que segregan gran cantidad de citocinas. Este estado se caracteriza 

clínicamente por fiebre constante, citopenias e hiperferritinemia que conduce a edema 

pulmonar y daño en diferentes órganos. Estos síntomas están relacionados con la 

tormenta de citocinas, detectándose en pacientes con infección por SARS-CoV-2, niveles 

elevados de estas moléculas, las cuales están incrementadas en dependencia de la 

gravedad del paciente. (34)  

Los enfermos con neumonía por COVID-19, muestran marcadores serológicos asociados 

con el desarrollo del síndrome de activación macrofágica con liberación incontrolada de 

citocinas, y pruebas de función hepática alteradas con coagulopatías. (35) Acompañando a 

la respuesta macrofágica descontrolada, se encuentra en estos pacientes una activación 

patológica de la trombina, observándose múltiples episodios trombóticos que van desde 

isquemia periférica, tromboembolismo pulmonar hasta coagulación intravascular 

diseminada.(33) 
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Daño al endotelio-alveolar provocado por el SARS-COV-2: 

La invasión del SARS-CoV-2 principalmente a las células epiteliales del sistema 

respiratorio y neumocitos tipo II alveolares, provoca un reclutamiento de linfocitos 

mediados por citocinas, lo que induce una respuesta local inflamatoria. Esto implica el 

envio de señales paracrinas con  liberación de moléculas pro y antiinflamatorias, así 

como acumulación de mediadores que producen apoptosis celular. En la estructura 

vascular, aparecen células endoteliales inflamatorias con lesiones locales y aumento de la 

permeabilidad, que facilita el paso de células inmunes hacia el sitio de la lesión 

provocando la activación de macrófagos alveolares, que producen destrucción del tejido 

con desprendimiento del epitelio pulmonar dañado y aparición de edema con aumento 

del intersticio Fig. 3. (31,33) 

Aspectos farmacológicos y toxicológicos de los preparados vacunales utilizados en la 

lucha contra la COVID-19 y sus efectos sobre la salud humana: 

El mundo se encuentra viviendo una de las pandemias virales más extensa de la 

humanidad. Se prevé que el número de personas infectadas por el virus SARS-CoV-2 en 

el momento actual, supere los 80 millones y más de 2 millones de muertos.  La infección 

ha llegado a múltiples personas que padecen de enfermedades crónicas no transmisibles 

que utilizan entre 10 o más medicamentos.  Esto agrava la respuesta inmunológica de los 

individuos asociándose a estos los aspectos farmacológicos y toxicológicos que sobre la 

salud humana pudieran tener los preparados vacunales. (36) 

La mayoría de los candidatos vacunales que se están desarrollando en los laboratorios de 

investigación básica, si superan las primeras fases, deberán pasar a las industrias 

farmacéuticas con capacidad para realizar los ensayos clínicos. Estudios indispensables 

que garantizarán su eficacia, seguridad y el escalado de producción necesaria, teniendo 

presente el nivel de riesgo y las probabilidades de que ocurran eventos adversos, así 

como sus consecuencias en la población tratada. (37) 

Existe experiencia acumulada para vacunas contra coronavirus que han resultado ser 

seguras en humanos, lo cual no quiere decir que las vacunas contra la COVID-19 lo sean. 

La urgencia de enfrentar el SARS-CoV-2, no debe poner en peligro la seguridad del 
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individuo, por lo que los protocolos estándar usados son esenciales para proteger la salud 

de los que necesitan atención especializada. Por tanto, en la experiencia de Cuba, estos 

candidatos deben ser seguros, evaluándose la dosis del producto en investigación para 

evitar reacciones adversas y posibles intoxicaciones. (38,39,40) 

Una premisa a tener en cuenta en este tipo de intervención es que la vacuna no sea 

tóxica, o sea que no tengan un efecto dañino para el organismo. Una inquietud que 

asecha a la comunidad científica es que los nuevos candidatos vacunales pudieran 

producir una exacerbación de la enfermedad pulmonar en algunos de los vacunados, 

debido a una respuesta inmunitaria anómala. Este efecto adverso pudiera estar asociado 

con la respuesta de anticuerpos, que el virus puede aprovechar para ayudar a la 

infección, o también a la inflamación alérgica mediada por linfocitos Th2. (41) 

Los candidatos vacunales para la COVID-19 están utilizando diferentes plataformas tales 

como vacunas inactivadas, vacunas de proteínas recombinantes, de vectores virales, de 

DNA y RNA entre otras(42,43,44). Todas estas vacunas requieren de la adición de 

adyuvantes que mejoren la inmunogenicidad para potenciar o dirigir la respuesta 

inmunológica, haciéndola más efectiva frente al antígeno. Algunos adyuvantes tales 

como el mercurio y el timerosal han sido reconocidos por la OMS como neurotóxicos e 

inmunotóxicos, lo que los convierte en uno de los químicos más dañinos para la salud, se 

impone por lo tanto su uso racional y en dosis más bajas, siempre que sea posible, para 

evitar reacciones adversas y posibles intoxicaciones ante su administración (45, 46). 

 

Conclusiones: 

La invasión del cuerpo humano con el virus SARS-CoV-2, induce en el organismo del 

portador una respuesta inmune que puede o no ser efectiva en dependencia de factores 

internos o ajenos al huésped.  El entendimiento de la puesta en marcha de la respuesta 

inmunológica con la evaluación de algunas de las citocinas descritas, puede representar 

un escenario útil en la utilización de blancos ideales para terapias efectivas. A pesar de la 

profundidad y avances en los estudios a nivel mundial sobre los mecanismos de invasión 
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y defensas del organismo frente al SARS-CoV-2, aún no existe una terapia efectiva, 

deben ser realizados otros estudios y ensayos clínicos que permitan dirigir con mayor 

efectividad los tratamientos paliativos actuales. En relación con este criterio, se deben 

tener en cuenta los aspectos farmacológicos y toxicológicos que sobre la salud humana 

pudieran tener los preparados vacunales. 
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Figura1. Estructura del SARS-CoV-2. (Fuente: elaboración propia). 

 

 

 

 

Figura.2 Respuesta de células T al virus SARS-CoV-2. FN-kB (factor nuclear 

kappa beta); mφ: monocito; nφ: neutrófilo; TNFβ: factor de necrosis tumoral β; 

MCP1: Transportador de piruvato mitocondrial;  LφT: linfocito T;  LφB: linfocito 

B; LTc: linfocito T citotóxico; células asesinas naturales (NK, del inglés natural 

killer). (Fuente: elaboración propia.) 
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Figura 3. Representación esquemática de la llegada al alveolo pulmonar de las 

células del sistema inmune tras la infección por SARS-CoV-2, con la 

consiguiente destrucción del tejido y aparición de edema. (Fuente: elaboración 

propia). 
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