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ESCRIBE TU DEFINICION DE VIRUS agente microscopico infeccioso, constituidos de adny arn,
rodeadas de proteinas. entidades cuyo genomase replica dentro de las celulas vivas usando su
magquinaria de sintesis.

LA ESTRUCTURA DE LOS VIRUS acido nucleico (adn arn).capside que es un grupo de moléculas
proteicas presentes, protege elacido nucleico y actla como antigenos que estimulan las
respuestasinmune delhospedadoy envoltura de naturalezalipoproteica(no siempre presente)

COMPONENTES QUIMICOS DE LOS VIRUS: acidos nucleicos( ADN, ARN), proteinas estructurales
(peplomerosy hemaglutinas y neurominidasa) y enzimaticas, bicapa lipidica (envoltura)
glicoproteinas (adhesiény evasidn de la respuestainmune).

SIMETRIA DE LOS VIRUS : Pueden ser helicoidal: (forma de espiral) se da mayormente en virus
denusdos ejemplo mosaico de tabaco y envueltaejemploinfluenza.

Icosaédrica: son polimeros regulares 30 aristas 20 caras triangulares y 12 vertices (denudos los
capsdmeros son esféricos, ejemplo adenovirusy envueltos)los capsomenros son exagonales.
Herpesvirus.

Binaria: combinacién de helicoidal e icosaédrica ejemp: bacteriéfagos (desnudos).
Compleja: no hay formaen particular. Ejemplo la viruela y poxvirus (desnudo).

FASE DE ADSORCION -elvirus se une a la membranaa nivel de reeptores, estos pueden ser
olisacaridos carbohidratos y lipidos.

Hacen el proceso de adhesién
El e tropismo guia al virus a células especificas

PENETRACION DE LOS CICLOS REPLICATIVOS- es la penetracion delvirus en una celula, introduce
su material genético con proteinas esenciales y difieren sus genes para la infeccién. Lo importante
de un virus esla lisis que puede provocaren las células.

“Tipos”. Traslocacidn, : mediada por proteinas (solovirus desnudos)

Endocitosis: los virus entran a través de la membrana. Mediada porreceptores. Invaginacion. (via
mas comun)- La clatrina es necesaria para las fositas de la células. cuando un virus desnudollegaa
la célula forma estos hoyitos

COVID-19
existen diferentes tipos de coronavirus pero los que afectan al ser humanosonlos alfay beta.

Son virus esfericos, diamentro entre 80y 120 nm, la envolturaviral esta contituida pir
glicoproteinas de membranay otra caracteristica es la proteina de envoltura que es hidrofobica y
finalmente que contiene un material genetico de ARn de hebrasencilla de polaridad

Positiva. La forma de transmicion dice que es por gotas, de personaa persona.

Los coronavirus se replican primordialmente en células epiteliales del tracto respiratorio inferior.



Finalmente el cuadro clinico estos, fiebre, doloe muscular, cefalea, confusiony dificultad para
respirar principalmente pero esto puede vsriarde personaa persona

Las recomendaciones estandar dictadas porla OMS para prevenirla propagacion de la infeccion
incluyen: lavarse las manos regularmente, especialmente después del contacto con personas
enfermasosu entorno, cubrirse la boca y la nariz al tosery estornudar, cocinar bien la carney los
huevos, evitar el contacto cercano con cualquier persona que presente sintomas de enfermedades
respiratorias.

PATOGENIA DE LAS INFECCIONES VIRALES
Pasos: Infeccidninicial, desaminacion de la infeccién y Egreso del virus al exterior

REPLICACION EN PUERTA DE ENTRADA- Los M.O puede ingresar por conductos en este caso son
los ganglios linfaticos para asi llegar a la sangre. Y poderinfectarla piel, mucosa, tracto
gastrointestinaly tracto respiratorio. (algunos pueden salir del organismo por estas superficies por
ejemplo elvirus del papiloma humano). Sise queda en alguna de esas superficies es unainfecciéon
localizada. Esto es VIREMIA PRIMARIA. SITIOS DE REPLICACION (etapa 1): vasos sanguineos, bazo,
higado, medula 6seay musculo.

Y sistémica es cuando es un virus especifico, porejemplo el VIH, empiezaa replicarse en otros
drganosy lo logra ingresando de nuevo al torrente sanguineol.

Esto es VIREMIA SECUNDARIA . sistemico. (Etapa2 ) cuandoya esun SITIO SEGURO, células
BLANCO PARA LA REPLICACION MASIVA. Organos blancos: piel (varicela) mucosa(enterovirusy
rinovirus) pulmoén(sarampidén), corazon(coxsackie B++), rifion(hantavirus). Células salivales (rabia)
y el encéfalo. (togavirus)

PATOGENIA DE LAS INFECCIONES VIRALES

Infeccidn inicial en el hospedadero (elvirusingresaal organismo y penetraalas células
susceptibles asiingresando a tejidos) Tropismo. Diseminacidn de la infeccidn (Progreso de invasion
delvirus). Egreso del virus al exterior El virus necesita unacélula susceptible en una cierta
superficie, atravesando mucosas, piel, tracto respiratorio, tracto gastrointestinal, que son las
barreras naturales. El virus del papiloma humano vuelve asalir por donde ingreso, causa lesidonen
la piel tipo verrugas. El herpes, es unaenfermedad de trasmisién sexual, que esta causa dafios a
tejidos cutaneosy sale por donde ingreso. Como existe sepsis por bacterias, en los virus se le
conoce como viremia, que puede serviremia primaria como primera parte de la enfermedad. Enla
viremia secundariase aloja en el drgano diana para causar una manifestacién muy invasiva
(replicacidn de su material genético). Puertas de entrada porvirus: 1: Piel (DERMIS). Rabia- perro,
zorro o murciélago, en el caso de vector- dengue, zika. Hepatitis Epstein- Bar, citomegalovirus,
HTLV. 2: TRACTO RESPIRATORIO: Mayor de 6-10 micras fosas nasales 0.6-6 alto y bajo, menores de
6 micras pulmonesy alos alveolares. 3: TRACTO DIGETIVO: Enteritis por rotavirus (menores de dos



afios) Adenovirus Astrovirus SNC, CORAZON, HIGADO Y PIEL 4: APARATO GENETOURINARIO: Vias
urinarias, adenovirus serotipos 1y 21- cistitis hemorrdgica HBV Y HCV Tracto genital, contacto con
las mucosas en las relaciones sexuales, parto, células epiteliales, VIH- Langerhans- endocitosis
disemia- macréfagos, Linfocitos T- CD4 (Fusién). Células epiteliales —heparan sulfato, herpes
simplex, HPV, CMV, VIH. VPH- Serotipos, cargaviral, cofactores delindividuo, habitos- tabaquismo
y anticonceptivos hormonales. Semeny fluido vaginal: VIH, CMV, EBV, HERPES HUMANO 6,
HERPES SIMPLEX HLTV-1

EL dia de hoy comenzamosaver acerca de la familia de los herpes virus

Donde vimos que hay de 8tipos, las caracteristicas es que tienen ungenonomade ADN, una
capside de 162 capsdmeros y entre la cdpside y la envolturatienen una doble capa proteica de
enzimas virales

donde elde tipo 1 (alfa) el agente causal es HERPES SIMPLEX ( el tipo 1 es enla orofaringe)
gingivoestomatitis, faringitis amigdalitis. Caracteristicas: se presenta por medios de fuego.

Cuadro clinico. Fiebre, lesiones vesiculares que evolucionan a ulceras e hiporexiay disfagia.

También se comentd acerca delherpes ocular que puede presentarsedespués del parto.

(Alfa) Herpes tipo 2: agente causal del herpes genital. Lesiones similares a la de la boca peroen
zona genital.

Cuadro clinico. En mujeres vulvovaginitis y cervicovaginitis mientras que en los hombres vesiculas
y ulceras enla mucosacomo enla piel del pene.

Todo ello se acompafia de manifestaciones de tipo sensitivo, las lesiones duran alrededorde 10
dias y desaparecenen meses

(beta)Tipo 3: Varicela zoster

(beta)Tipo 4: citomegalovirus

(beta)Tipo 5: epstein barr, el agente causal de la mononucleosis infecciosa, linfoma de Burkitt
(Gamma)Tipo 6y 7: agentes causales de exantema subito

Tipo 8: sarcoma de Kaposi

CARACTERISTICAS DE HERPES SIMPLEXTIPO 1. ( el tipo 1 esen la orofaringe) gingivoestomatitis,
faringitis amigdalitis. Caracteristicas: se presenta por medios de fuego. Cuadro clinico. Fiebre,
lesiones vesiculares que evolucionan a ulceras e hiporexiay disfagia.

CARACTERISTICAS DE HERPES SIMPLEX TIPO 2. agente causal del herpes genital. Lesiones similares
ala dela boca peroen zonagenital. Periodo de incubacién de 2 al2 dias. Cuadro clinico. En
mujeres vulvovaginitis y cervicovaginitis mientras que en los hombres vesiculas y ulceras en la
mucosacomo en la piel del pene. Todo ello se acompafia de manifestaciones de tipo sensitivo, las



lesiones duran alrededor de 10 dias y desaparecen en meses. También se comentd acercadel
herpesocular que puede presentarse después del parto.

QUE TIPO DE RESPUESTAINMUNESE ESTABLE EN EL ORGANISMO EN ESTA ENFERMEDAD.

mediado por linfocitos T citotéxicos, T CD8 Y CD4, IgM e I1gG e interferones paraque las lesiones
del cuadro clinico se elimine

COMO SE REALIZA EL DIAGNOSTICO .enformaclinica, en pacientesinmunocomprometidos se
puede haceraislamiento viral (exudado faringeo y conjuntival, raspado de mucosa de cérvix, oral
de lesiones cornealesy de bordes de las lesiones) frotis de Tzanck, microscopia electrdnica,
seroldgico e identificacion del ADN viral

COMO FUNCIONAN LOSANTIVIRALES COMO ELACICLOVIREN ESTA ENFERMEDAD Alarga el
periodo de latencia, influyen en las enzimas de la replicacion del ADN, pero no eliminan al virus y
reduce el tiempo de las manifestaciones clinicas

El ganciclovir es un derivado sintético de la guanina activo frente a los citomegalovirus. Se puede
administrar por via oral e intravenosa. Mecanismo de accién: el ganciclovir es un nucleésido
analogo de la 2'-deoxiguanosina que inhibe la replicacidn de los virus del herpes. Elganciclovir es
activo frente a los virus delherpesy los citomegalovirus. Para ejercer su actividad antivirica, el
ganciclovir.

Para ejercersu actividad antivirica, el ganciclovir es fosforilado a monofosfato poruna proteina
kinasa del virus, enzima que viene codificada por el gen UL97 del citomegalovirus. Seguidamente,
el monofosfato es convertido adi- y tri-fosfato porlas kinasas celulares. De estamanera, se
alcanzan dentro de las células infectadas concentraciones del ganciclovir trifosfato unas 100 veces
mas altas que en las células no infectadas. Unavezformado el trifosfato de ganciclovir, este
permanece comotal en las células infectadas durante varios dias. Se cree que el ganciclovir
trifosfatoinhibe la sintesis del virus mediante unainhibicion competitiva de las DNA-polimerasas
viricas y, también incorporandose al DNA delvirus, con lo que finaliza prematuramente la
elongacién del DNA virico.

Valganciclovir: Es un profarmaco que en el organismo, por accidn de las esterasasintestinalesy
hepaticas, se biotransforma rdpidamente en ganciclovir, andlogo sintético de la guanosina,
molécula que evita la replicacion del citomegalovirus. En las células infectadas con
citomegalovirus, las cinasas virales son las encargadas de agregara estamolécula el primergrupo
fosfato, y las cinasas celulares terminan la activacién (trifosfato de ganciclovir). Este compite con
el sustrato natural (trifosfato de desoxiguanosina) y la DNA polimerasaviral lo incorpora enla
cadenade DNA en proceso; estaincorporacion imposibilita la funcién posteriorde la DNA
polimerasa, debido a que el ganciclovir carece de un OH en la posicion 3'. Aunque la
susceptibilidad de las DNA polimerasas humanas es menor (dosis-dependiente), su toxicidad es
importante, sobre todo en las células progenitoras de la médula dsea.



citomegalovirus

conclusién de la clase El citomegalovirus es un virus frecuente que puedeinfectara casi cualquier
persona. Unavez que te infectas, el cuerpo retiene el virus de por vida. El Virus permanece de por
vida. Casi todas las infecciones por citomegalovirus son ASINTOMATICAS, EXCEPTO en bebésen
gestacion. Es un virus Esférico con capside icosaédrica. Se replican envivo en fibroblastos
humanos. Es de especie especifica. Huésped Unico elhumano.

La forma mas frecuente de transmision de estainfeccién a mujeres embarazadas es porel
contacto de sus ojos, nariz o boca con la orina o saliva de nifios pequefios. ¢ Los nifios pequefios
tienen mas probabilidad de propagar el citomegalovirus a través de los liquidos corporales que las
personasadultas. Unavez que el nifio esta infectado, puede propagar elvirus durante los afnos
preescolares. Los nifios pequeiios también son mas propensos a pasar sus liquidos corporales al
medio ambiente al babear, llevarse los juguetesala bocay al orinarse en los pafiales. Las mujeres
embarazadas también se puedeninfectaratravés delcontacto sexual con una personaadulta que
esté en etapade transmisién del citomegalovirus.

Tres diferentestipo de infecciéon por HCMV: INFECCION PRIMARIA. REACTIVACION ENDOGENA.
REINFECCION EXOGENA.

PERIODO DE INCUBACION: 4-8 SEM. ENTRADA A glandulas salivales en forma crénica. La neumonia
esla complicacién mas comun.

PATOGENIA Todos los érganos pueden serafectados, incluyendo: cerebro, rifiones, higados,
pulmones, pancreas, glandulas salivales, tiroides, glandulas suprarrenales, tubo digestivo, bazo,
ganglios linfaticos, medula dsea, piel, vasos sanguineos, hipdfisis, testiculo, ovarios, ojos, musculos

Cuadro clinicos: Malestar general Mialgia Fiebre prolongada Anormalidades funcién hepatica
Linfocitosis en leucograma Hospedero con depresion inmunologica: Neumonia complicaciéon
frecuente Gastroenteritis y corrioretinitis En infecciones congenitasy perinatal: Afeccion SNCy
reticuloendotelial Perdida agudezaauditiva Anormalidades oculares Retraso mental. Ne umonia.

Para hacer el diagnostico debe tenerse presente que laenfermedad puedaocurriren: 1. Todo
neonato o lactante pequefio que curse con ictericia o sindrome TORCH. 2. Pacientes con
enfermedad hepatica crénica. 3. Pacientes con Mononucleosis infecciosa. 4. Pacientes con
sindrome coqueluchoide. 5. Pacientes inmunocomprometidos. 6. Enfermos multitransfundidos. 7.
Pacientes contrasplantes de érganos.

El diagnostico se puede fundamentar mediante: Aislamiento delvirus en muestras de saliva,
exudado faringeo, cérvix, sangre, liquido cefalorraquideo, orina etc. Examen sedimento urinario o
gastrico. Microscopia en busca de cuerpos de inclusidn intranucleares o intracitoplasmicos o
células gigantes. Reproduccidny cultivo del virus en tejidos. Biopsia de higad o con cuerpos de
inclusion en células gigantes. Estudios seroldgicos. Busquedade IgM.

PREVENCION Y CONTROL Llavarse las manos con aguay jabdn, posterioral cambio de pafiales,
alimentar al nifio, limpiarle la nariz o la baba, tocar sus juguetesy tocar su saliva o secreciones



nasales. Usar un desinfectante paramanos a base de alcohol. Evitar el contacto con la saliva
cuando le dé besos al nifio.

Tratamiento El Unico agente antiviral para la infeccidén para el CMV, utilizado en el recién nacido,
es el Ganciclovir, el cual fue aprobado en el afio de 1989. Es mas 100 veces que elaciclovir. Es un
agente viroestatico, suprime la infeccion por CMV pero no produce curacién.

Eptein barr

Conclusién de Epstein- Barr, al igual que otros virus de la misma familia, se caracteriza por causar
infeccion latente en el hospedero unavezesadquirido. Aunque en la mayoria de casos la infeccién
cursa de manera asintomatica, se ha relacionado con la aparicién y desarrollo de diferentes
enfermedades malignas como, linfoma de birkitt, cAncer nasofaringeo. Manifestaciones clinicas:
inflamacién enlos ganglios, fatiga, nauseas, fiebre, Hepatomegaliay esplenomegalia, y Amigdalitis

Periodo de incubacion de 10- 14 dias.
Trasmision: Beso, humano, saliva, mucosa del tracto respiratorio, sangre.
Es un padecimiento mas frecuente en adolescentesy en adultos jovenes de sexo femenino.

Herpesvirus humano 8 htlv-1en neoplasias el genomaviral se encuentraen las celulas tumurales
de forma latente se va a replicar durante la division celular.

Linfoma de burkitt: -endemica. Africa, mandibula -relacionadaal 95% ebv, nifiez, orofaringe,
nasofaringe. Relacionada con inmunodeficienciavih, medula osea, sangre, snc, y esporadica, de
EU 10-20% ebv, abdominal, obstruccion intestinal

Comentamos que los linfomas son las neoplasias malignas de los tejidos linfoides que se
transforman diversos progenitores: linfocitos B, T, NK, y esla octava causa de muerte porcancer
en nuestro pais. Linfoma de hodking: reed-sternberg, son de linfocitos gigantes de 15 a 40 micras
con citoplasma amplio. Y el linfoma no hodking: no presentan célulasreed sternberg.
Linfadenopatia, sin dolor durante afnos. De forma agresiva: pudiendo causar la muestre en las
primeras semanas (linfoma de burkitt).

herpestipo 6 donde nuestra docente nos comento que este fue aislado inicialmente de pacientes
con sida que tenian desordenes linfoproliferativos y conocido como herpesvirus linfotrépico

humano B, sin embargo el virus afectalos nddulos linfaticos, los linfocitos CD4 glandulas salivales y
b

El tipo A es asintomatico en las mayorias de las veces

El periodo de latencia se reactiva a partir de factores que afecten al sistemainmunoldgico ya sean
transplantes o VIH. Su via de transmisidn:saliva, piel con piel y trasplacentario. Su distribucién se
da enla primoinfeccion durante los primeros afios de vida; estado de persistenciaenforma
latente a lo largo de toda la vida de la personainfectada; la incidencia es de 48% en trasplantes de
médula dseay 32% trasplantes de érganos sdlidos. El cuadro clinico es fiebre y la aparicion
simultanea o posteriorde un exantema macupalpuloso que se resuelve espontdneamente el 20%




de los nifios con infeccidn primaria provoca cuadro febrilinespecifico. Las complicaciones que
puede provocarson convulsiones, sintomas gastricos, mialgias respiratorias. En Adultos
primoinfeccion tardia, leve, enfermedad Febril,mononucleosico, linfadenopatia y hepatitis
fulminosa.

El dia de hoy comentamos acercade el herpestipo 8, comenzamos viendo algunas caracteristicas
de este virus, por ejemplo que se transmite por via sexual, mas comun en los hombres, este da pie
a un tumor que se caracteriza por la presencia de infiltrado inflamatorio a base de macréfagosy
de linfocitos.

La células blancos son los linfocitos By T circulantes, ataca al sistemainmune de maneradirecta.

También se asocia con una coinfeccidn compartida con Epstein Barr y puede progresar de sarcoma
de Kaposia un linfoma.

Otra de las caracteristicas es su periodo de latencia. (La infeccidén primaria esla infeccidn que se da
al primer contacto con el virus antes del periodo de latencia, esimportante porque estada fiebre
alta y erupciones macopapulares).

Las patologias malignas inducidas por este virus pueden serel mas comun sarcoma de Kaposi (en
estase observanalteraciénen las células endoteliales, células fusiformes, infiltrados, y eritrocitos
en espacios extracelulares) y neoplasia vascular.

Después nuestradocente nos comento que el primertipo de sarcoma de Kaposi esde forma
clasica y se da mayormente en Italiay Grecia en personas mayores de 60 afiosy progresade
maculas a papulas y finalmente se produce de un color rojo violeta, como si fueran manchas de
quemaduras de tiempo...

Y la forma endémica se da mas en Africa, en edades adultas. Lo que caracteriza esto es la variable:
lesidn e inflamacién de ganglios

Otra es la forma iatrogénica o posttrasplante: que se da en receptores de érganos que reciben la
terapia inmunosupresorade largaduracién y Finalmente comentamos laformaepidémica.

Las manifestaciones clinicas nos dice que es mas frecuente la afectacion extra cutanea, sobre todo
en ganglios, cavidad oral, pulmdn y ganglios.

Ya por ultimo vimos sobre la enfermedad de castleman, los principales sintomasy que se puede
presentaren cualquier edad pero mayormente en personas mayores

Los Herpesvirus se destaca por ser el principal responsable de un gran nimero de infecciones de la
regién orofacial, asi como de la region genital. El virus delherpes simple es el prototipo de una
gran familia de virus de doble cadena de ADN, los herpesviridiae, que causan unagran morbilidad
en humanos.



La reactivacion del virus da lugar a infecciones recurrentes, desencadenando en lisis celular y
multiples cuadros con manifestaciones clinicas bien definidasy que desarrollaremos en esta
revision.

Vimos que hay 8 tipos de virus herpes que infectan alos seres humanos después de lainfeccién
inicial. Los virus herpes no sobreviven mucho tiempo fueradelhuésped, porlo cual la transmision
suele requerirun contacto intimo. En las personas con infeccion latente, elvirus puede reactivarse
sin causar sintomas; en esos casos, los pacientes asintomaticos pueden liberar virus y transmitir la
infeccion.

El virus Epstein-Barry el virus herpes humano tipo 8, también conocidos como virus herpes
asociados con el sarcomade Kaposi fueron parami, los mas importantes porque pueden causar
ciertos tipos de cancer. La roséolainfantil es una enfermedad de la infancia causada por
herpesvirus 6 (ya veces7)

La familia de los herpes es algo extensa porque dentro de ellatienen una clasificacién de cada tipo
de herpestiene caracteristicas, sintomas, diagnostico distintos.

Herpes tipo 2 que este se da mas en las regiones de los genitales o en recién nacidos por el canal
del parto, pero ademas que el herpes puede serocular donde se presentaran macular, papulas,
vesiculas, ulceras que al final se encostran pero ademas nos puede dar complicaciones como
meningitis, disuria, inflamacién de ganglios linfaticos entre otros, pero también puede ser
orofaringeo

Herpes 6 sus células diana seranlos CD4, NK, CD y la transmision de este se da mas por saliva, o
contacto piel con piel y sus complicaciones son convulsiones, mialgias, y su diagndstico es mas por
serologia, PCR, y su tratamiento ganciclovir Foscaret, Cidofomir.

Herpes 7 se da mas en nifos de 2 afios sus células blancos son T CD4 sus complicaciones seran
convulsionesfebriles, y el mecanismo de transmision es por la saliva y sutratamiento es Cidofir,
Foscarnet.

Herpes 8 existe mas factores de riesgo para las personas homosexuales ademas de una
predisposicidon genética, en clase las clasificamos en paises de baja endemicidad y paises de alta
endemicidad y vimos sus patologias asociadas como el sarcoma de Kaposi que este ala veztiene
tres componentes como la angiogeniala segundaenfermedad fue Castlemany eltercerson los
linfomas primarios de efusiones de células B donde sus sintomas depende de la cavidad en que
este ademas podemos hacer diagnostico diferencial con linfoma de burking y las personas con mas
facotres de riesgo nuevamente son los homosexuales



