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EPIDEMIOLOGIA

Las cepas de virus de la gripe A se clasifican en funcién de las
siguientes caracteristicas:

1. Tipo (A).

2. Lugar del primer aislamiento.

3. Fecha del primer aislamiento.

4. Tipo HA y NA.

Por ejemplo, una cepa actual de virus de la gripe se puede
denominar A /Bangkok/1/79 (H3N 2), lo que significa que se trata
de un virus de la gripe A que se aislé por primera vez en Bangkok
en enero de 1979 y contiene antigenos HA (H3) y NA (N2).

Las cepas del virus de la gripe B se designan en funcién de: 1) el
tipo, 2) el origen geografico y 3) la fecha de aislamiento.

CARACTERISTICAS GENERALES

ARN (-) monocatenario segmentado

Envuelto (sensible al dacido del estémago).

Proteina M1I: une la bicapa lipidica y mantiene estable el core.
Clasifica a este virus en GRUPOS/SEROGRUPOS (A-B-C).
Familia: orthomyxoviridae

Género: influenza virus

Codifica ARN polimerasa dependiente de ARN, se replica en el
nucleo (excepcién a la norma).

Cada segmento codifica una o dos proteinas.

Diametro variable de 80 a 120 nm.

6l sindrome el

MECANISMO DE PATOGENISISD AD
Ingresa a las células epiteliales cilindricas — 1° T e
replicacién viral — Muerte celular (inhibicién del ARN

citoplasmatico, apoptosis) — Diseminacion viral

descendiente — Reconocimiento de las células del

huésped, adherencia viral por las espiculas HA — Las
espiculas NA facilitan la separacion del virus de la célula
infectada — Replicacion viral intracelular

PATOFISIOLOGIA

« Infeccion aguda gripal en adultos

« Infeccion aguda gripal en

* nifos

Complicaciones de la infeccién por virus de la gripe:

« Neumonia virica primaria

« Neumonia bacteriana secundaria
Miositis y afectacion cardiaca
Sindromes neurologicos:
Sindrome de Guillain-Barré
Encefalopatia
Encefalitis

Sindrome de Reye DX DE LABORATORIO

Cultivo celular en células primarias de rinén de mono o células
Madin-Darby de rinén canino.

Hemadsorcion sobre las células infectadas

Hemaglutinacion

Inmunofluorescencia, ELISA

Gendmicas: RT-PCR

DX DE LABORATORIO

* El farmaco antiviral amantadina y su analogo rimantadina inhiben una fase del proceso de
pérdida de la envoltura del virus de la gripe A, pero no afectan a los virus de la gripe B ni C.

* La vacuna trivalente se compone de la reorganizacion de los segmentos génicos HA y N A de
las cepas deseadas del virus de la gripe en el interior de un virus donante maestro que se ha

adaptado al frio para que su crecimiento sea 6ptimo a 25 °C.

OSWALDO DANIEL SANTIZ HERNANDEZ
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VIRUS DE LA
PARAINFLUENZA

EPIDEMIOLOGIA

El virus se transmite por contacto de una persona con otra, asi como

a través de las gotitas respiratorias. En lactantes y nifios menores de S
Q)

- =
5 anos suele producirse una infeccién Pacientes pedidtricos.
a a Guarderias, Colegios, Salas de jat®a. ®
primaria. 5 ped
Cosmopolita.
Se producen reinfecciones a lo largo de toda la vida, lo que indica RS = >

. . - . . . Serotipo 3, el mis frecuente. A los 5 afios el go%)
gue la inmunidad es breve. Las infecciones por los virus parainfluenza pose anticuerpos.

Serotipo 2, 78% tiene anticuerpos a los 5 afios.

X Serotipo 1, 58% tiene anticuerpos a los 5 afios.
suelen aparecer en otofio, mientras que las infecciones por los virus [Co ety

de tipos 1 y 2, las causas principales de laringotragueobronquitis,

parainfluenza de tipo 3 se producen durante todo el afo.

CARACTERISTICAS GENERALES - e

| -Fusion popsde

Pertenece a la familia Paramixoviridae

ARN lineal (-) Monocatenario (Trae su polimerasa)

Con Envoltura

Helicoidal

130 a 200 nm

Tiene glucoproteinas de superficie HN (hemaglutinina-
neuroaminidasa) y la glucoproteina de fusién F {en la envoltura
lipidica, forma las dianas antigénicas principales para los Ac;

puede producir sincitios).
En la nucleocdpside hay fosfoproteina P.

MECANISMO DE PATOGENISIDAD

Infecta las células epiteliales ciliadas que revisten las vias FFVVAWTS0]
respiratorias altas (preferentemente) y bajas. Comienza la replicacion KUEILG0 -~

-

- - . A s NUCLEOCAPSID:
en las células epiteliales de la nariz y orofaringe con la disemina *
hacia las vias respiratorias bajas. |
. : L. . - soncLe sTRANDED |
« Las glucoproteinas HN son esenciales para la unién del virus a la [JEEAE TR,
pared de la célula huésped. — \ -

Una vez unida a la célula, la proteina F actiia de mediadora en la
fusién del virus con la membrana celular y la infeccién posterior

de la célula huésped.
La porcién neuroaminidasa de la proteina HN libera los viriones
de la progenie desde la superficie de la célula infectada

PATOFISIOLOGIA

Los virus parainfluenza 1, 2 y 3 pueden provocar sindromes de las vias
respiratorias que comprenden desde una infeccion leve de las vias
respiratorias superiores similar a un resfriado (rinitis, faringitis,
bronquitis leve, sibilancias y fiebre) hasta bronquiolitis vy
neumonia.

Una infeccién por el virus parainfluenza en los lactantes puede ser
mas grave gue las infecciones de los adultos, provocando
bronquiolitis, neumonia y, especialmente, laringotragueobronquitis
(crup). La laringotraqueobrongquitis provoca una inflamacion
subglética que puede obstruir las vias respiratorias. Los pacientes
infectados presentan ronquera, tos seca, taquipnea, taquicardia y
retraccién supraesternal tras un periodo de incubacién de 2 a 6

dias. La mayoria de los nifios se recupera después de 48 horas.
7,

METODOS DE DX

Inmuncofluorescencia
RT-PCR
ELISA

TRATAMIENTO Y PREVENCION

Se necesitan precauciones para el aislamiento de los contactos a fin de tratar los brotes
intrahospitalarios del virus de parainfluenza. Estas precauciones consisten en restringir los
visitantes, aislar a los pacientes infectados y que el personal médico utilice batas y se lave
las manos.

Se ha utilizado el farmaco antiviral ribavirina con cierto beneficio en el tratamiento de los
pacientes inmunodeprimidos con infecciones de las vias respiratorias bajas.

Mo se dispone de ninguna vacuna.

OSWALDO DANIEL SANTIZ HERNANDEZ



VIRUS SINCITIAL
RESPIRATORIO
(VSR)

EPIDEMIOLOGIA

El VRS es muy prevalente en nifos pequenos; casi todos los nifios han
contraido esta infeccidn hacia los 2 afios de edad ; las tasas globales
de infeccién anual alcanzan los 64 millones v la mortalidad es de
160.000. Una proporcién de hasta un 25- 40% de estos casos
presenta afectacién de las vias respiratorias inferiores, y el 1% es lo
suficientemente grave como para requerir la hospitalizacion del
paciente (lo que sucede hasta en 95.000 nifios estadou

cada ano).

El virus es muy contagioso y su periodo de incubacién comprende de
4 a 5 dias.

CARACTERISTICAS GENERALES

* ARN (-} Monocatenario NO segmentado (Trae su polimerasa)
= Con Envoltura con una bicapa lipidica derivada de la célula
huésped (sensible a desecacion y luz solar directa; en lugares
humedos y sombrios puede sobrevivir).
3 proteinas transmembrana de superfi F (fusién;
forma sincitios), G (unién) y SH (viroporina).
ne 4 proteinas aso das a la nucleocapside: N, L, P y M21.
ne 2 proteinas no estructurales: NS1y NS2 anti-interferén.

MECANISMO DE PATOGENISIDAD

Puerta de entrada: tracto respiratorio, conjuntiva (G: unién al epitelio
respiratorio) — Replica en nasofaringe y forma sincitios (F:
acoplamiento y penetracion); necrosis celular) — Diseminacién por
contiglidad por el epitelio respiratorio y aspiracién de secreciones al
tracto respiratorio inferior — Bronquioclitis/neumonia intersticial.

Hay replicacién en el epitelio piratorio con necrosis de las células
infectadas y formacion de sincitios a través de la fusion celular. Esto
hace que el virus necrose del epitelio de los bronquios. Esta necrosis
hace gque se desprendan las células muertas (asociadas al moco de
las wvias respiratorias), que van generando obstru on de las
vias respiratorias, producto del desprendimiento de tejido muerto
asociado a tapones mucosos, lo que genera atelectasias e

hiperinsuflacion.

PATOFISIOLOGIA

Resfriado Comun

Neumonia

Bronquiolitis: La inflamacién en los bronquiolos provoca una

retencién aérea y una reduccidn de la ventilacion.
Desde el punto de vista clinico, el
paciente suele presentar fiebre moderada, tagquipnea, taquicardia vy
roncus expiratorios en todo el pulmén. La bronquiolitis suele
desaparecer de manera espontanea, aungue también puede
constituir una enfermedad temible en un nifo. Puede ser mortal en
lactantes prematuros, individues con alguna enfermedad pulmonar
de base y pacientes inmunodeprimidos.

METODOS DE DX

Hisopado Nasofaringeo
RT-PCR

Aspirado endotraqueal
BAL

Panel Virolégico

TRATAMIENTO Y PREVENCION

« Se ha autorizado la administracién de aerosoles de ribavirina, un
analogo de la guanosina, para el tratamiento de lactantes con
enfermedad grave, pero su uso es poco frecuente. Se dispone de
inmunizacion pasiva profilactica ¥ terapeutica con
inmunoglobulina anti-VRS o anticuerpos monoclonales
(palivizumab) para niflos pequefios con riesgo de sufrir cuadros
graves. Actualmente no existe ninguna vacuna para la profilaxis
del VRS .

Glicoproteina
de adhesién

Virus respiratorio s|

Bronquiclitis

OSWALDO DANIEL SANTIZ HERNANDEZ
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VIRUS DE S
CORONAVIRUS ..

EPIDEMIOLOGIA

e estima que los coronavirus producen 15 a 30 de todos los
resfriados comunes. La frecuencia de infecciones por coronavirus es
muy variable de un afio a otro, con fluctuacién de 1 a 35% en un
estudio de tres anos. Los coronavirus se transmiten por contacto con
gotitas provenientes de vias respiratorias, superficies contaminadas y
fomites (objetos inanimados contaminados). Existe el riesgo de
transmisién en el medio de atencion de la salud y se sabe de brotes

comiales corroborados.

CARACTERISTICAS GENERALES

Pertenece a la familia Coronaviridae
Son particulas con cubierta
Contienen wun genoma de RNA en sentido positivo

monocatenario

= = Nucleocipside

Tiene un tamano medio con un aspecto semejante a una corona — — Hemaglutinina

solar i Rseiivasia
envoltura que contiene la proteina de adhesion virica E2, la

proteina de matriz El vy la proteina de nucleocapside N

La traduccion del genoma se ejecuta en dos fases: 1) la fase inicial

produce una ARN polimerasa ( y 2) la fase tardia produce

proteinas estructurales y no estructurales a partir de un molde de

ARN de sentido negativo

MECANISMO DE PATOGENISIDAD

A ﬁ‘i ExOCINg
El virus infecta las células epiteliales de las vias ' D

AFN o '\ Proteinas det ARN
respiratorias superiores. \

P’f?.;'lﬁu e Vesicas
replica mejor a temperaturas i pan

comprendidas entre 33 y 3 por lo que permanece @
localizado en las vias respiratorias superiores. ’—'5 N '

Se producen reinfecciones en presen

anticuerpos séricos

La corona glucoproteica favorece la supervivencia de

estos virus con envoltura en el tubo digestivo.

Las respuestas inflamatorias reagudizan el sindrome

respiratorio agudo grave.

PATOFISIOLOGIA

= Adultos y nifios aquejados de diarrea y gastroenteritis, a

de lactantes con enterocolitis necrosante.

La combinacién de la patogenia relacionada con el v y la
inmunopatogenia causan disminucion de las células inmunitarias y
lesiones importantes en los pulmones, los rifiones, el higado vy el
tracto gastrointestinal.

El SARS es una forma de neumonia atipica caracterizada por
fiebre elevada (*»38 °C), escalofrios, rigidez, cefaleas, mareos,
malestar general, mialgias, tos o dificultades respiratorias, que da
lugar a un sindrome de dificultad respiratoria aguda.

El MERS -CoV también causa sindrome de dificultad respiratoria
aguda, con una mortalidad del 5

METODOS DE DX

La RT-PCR es el método de eleccion para la deteccién del

genoma virico de A RN en muestras respiratorias y de heces.
Nivel 3 de seguridad biolégica (BSL-3).

TRATAMIENTO Y PREVENCION
El control de la transmi n respiratoria del resfriado comun
causado por los coronavirus seria muy dific
probablemente no sea necesario debido a la moderacid
la infeccién. La cuarentena estricta de los sujetos
infectados v el cribado de fiebre en los viaje
procedentes de una regién afectada por un brote de S A RS
-CoV yv MERS -CoV limita la diseminacion de estos virus. No
se dispone de ninguna vacuna ni tratamiento.

OSWALDO DANIEL SANTIZ HERNANDEZ
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VIRUS DE
ROTAVIRUS

EPIDEMIOLOGIA

Los rotavirus son ubicuos en todo el mundo, y cerca del 95% de los
ninos estan infectados cuando tienen de 3 a 5 anos. Los rotavirus se
transmiten de una persona a otra por via fecal-oral. La diseminacion
maxima del virus tiene lugar entre 2 y 5 dias después del inicio de la
diarrea, aunque es posible que no vaya acompanada de la aparicion
de sintomatologia. El virus sobrevive bien en fémites y en las manos,
pues resiste la desecacion. Los rotavirus son una de las causas mas
habituales de diarrea grave en ninos pequenos a nivel mundial.

CARACTERISTICAS GENERALES

* Los viriones miden 60 a 80 nm de diametro

« Familia: Reoviridae

« El rotavirus es muy termoestable y se mantiene estable ante el
calor a una temperatura de 50°C pH de 3.0-S.0

= ARN bicatenario segmentado (11) Capside icosaédrica de
doble capa Capside exterior: proteinas estructurales Capa
externa: proteinas de adhesién VP4 y glucoproteina VP7 Capa
intermedia: Proteina principal de la capside (VP6)
Nucleocapside: enzimas implicadas en la sintesis del ARN VP4
se proyectan a la superlcie

MECANISMO DE PATOGENISIDAD

e El virus se transmite por via fecal-oral y posiblemente por via
respiratoria
La accion citolitica y toxica sobre el epitelio intestinal provoca
pérdida de electrdlitos e impide la reabsorcion de agua
La enfermedad puede ser grave en lactantes de menos de 24
meses, pero asintomatica en adultos
Durante la fase de diarrea se liberan grandes cantidades de virus
La replicacion virica se produce tras la adsorcion de las PS VI en
las células epiteliales cilindricas que recubren las vellosidades del
intestino delgado.

PATOFISIOLOGIA

ROTAVIRUS TIPO A
e Lactantes de menos de 24 meses: riesgo de gastroenteritis

infantil con posible deshidrataciéon
« Ninos mayores y adultos: riesgo de diarrea leve
« Individuos desnutridos en paises subdesarrollados: riesgo de
diarrea, deshidratacion y muerte
ROTAVIRUS TIPO B (ROTAVIRUS ASOCIADOS A DIARREA EN
ADULTOS)
» Lactantes, ninos mayores y adultos en China: riesgo de
gastroenteritis grave

METODOS DE DX

El enzimoinmunoanalisis

imoinmunoanalisis.

Aglutinacion de latex
Microscopia electrénica
RT-PCR

Cultivo celular

Aglutinacion en latex.
TRATAMIENTO Y PREVENCION

N o existe ninguna terapia antiviral especifica para la
infeccion por rotavirus.

El tratamiento consiste en la reposicion de liquidos y el
restablecimiento del equilibrio electrolitico y acidobasico
por via intravenosa o por via oral, como sea factible.

OSWALDO DANIEL SANTIZ HERNANDEZ
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VIRUS DE
SARAMPION

EPIDEMIOLOGIA

En las areas que carecen de un programa de vacunacion, las
epidemias tienden a aparecer en ciclos de 1 a 3 anos cuando se ha
acumulado un nimero suficiente de personas vulnerables.
« La incidencia de la infeccién alcanza un maximo en invierno y
primavera.
El sarampion, que se puede transmitir por las secreciones
respiratorias antes y después de la aparicion de los sintomas
caracteristicos, es una de las infecciones mas contagiosas
conocidas

CARACTERISTICAS GENERALES

= Taxonomia: Orden Mononegavirales, Familia Paramyxoviridae, -

subfamilia: Paramyxovirinae, Género: Morbilivirus = Hemagiutinina (H)
_ - Proteina de Fusién (F)
= Tamano 120-125 nm y sus parlculas son pleomorfas ~ Membmaae
- Poseen envoltura Y Su nucleocapside es helicoidal p ~ . Matriz
. N « Nucleocépside (N)
Genoma consiste en ARN, monocatenario, no segmentado con . Fosfoproteina (P)
: . P p ~ Proteina L
polaridad negativa, codifican al menos ocho proteinas

Tiene un solo serotipo

La envoltura de bicapa lipidica contiene las proteinas: Proteina
(matriz) M
Proteinas superficiales : F y HA

MECANISMO DE PATOGENISIDAD

El virus infecta las células epiteliales de las vias

REPLIACION: VIRUS DEL SARAMPION

respiratorias

El virus experimenta una diseminacion sistémica
por los linfocitos y por viremia

El virus se replica en las células de la conjuntiva, las
vias respiratorias, el aparato urinario, el sistema
linfatico, los vasos sanguineos y el sistema nervioso PICCEED
central (SNC).

El exantema esta provocado por la respuesta de los

linfocitos T a las células epiteliales infectadas por el

virus que revisten los capilares.

PATOFISIOLOGIA

e El periodo de incubacién dura de 7 a 13 dias y el prédromo
empieza con fiebre elevada y TRC y F (tos, rinitis, conjuntivitis y
fotofobia).

Dos dias después del periodo prodrémico aparecen las tipicas
lesiones de las membranas mucosas conocidas como manchas
de Koplik.

A lo largo de las 12-24 horas siguientes a la aparicion de las
manchas de Koplik comienza a formarse el exantema del
sarampién inmediatamente debajo de las orejas, el cual se
extiende por todo el cuerpo.

Neumonia

METODOS DE DX

Muestras de secreciones de las vias respiratorias, la orina, la
sangre y el tejido cerebral.

Inmunofluorescencia en las células faringeas o en muestras de
sedimento urinario

RT-PCR

Detectar los anticuerpos, especialmente inmunoglobulina (Ig) M.

TRATAMIENTO Y PREVENCION

La vacuna atenuada se administra a todos

los nifos a los 12 meses de edad en

combinacion con las vacunas contra la = 7
parotiditis y la rubeéola (vacuna contra el .

sarampion, la parotiditis y la rubéola [SPR])

y la vacuna contra la varicela.

OSWALDO DANIEL SANTIZ HERNANDEZ
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VIRUS DE LA t
RUBEOLA ..

EPIDEMIOLOGIA

El ser humano es el dnico hospedador de la rubéola. El virus se
transmite con las secreciones respiratorias y generalmente se
adquiere durante la infancia. La diseminacién del virus antes de que
aparezcan los sintomas o en ausencia de ellos en condiciones de
elevada densidad de poblacion (p. ej., en las guarderias) facilitan el
contagi

Aproximadamente el 20% de las mujeres en edad reproductiva
escapan a la infeccién durante la infancia y son susceptibles de

padecerla a menos que se vacunen.

CARACTERISTICAS GENERALES

* Pertenece a la Familia Togaviridae Género Rubi
« Esférico 40 a 80 nm de diametro
= Con envoltura de lipoproteinas
E1 media la hemaglutinacién y neutraliza
. " . Prateinas transmemscanates
E2 tiene 2 subtipos: EryEz
Proceina C que detarerins s
- E2avyE2 irica sevatipe €1
« Un nidcleo denso en electrones de 30 a 35 nm:
« ARN monocatenario de sentido positivo
= La proteina C de la capside rodea al ARN

MECANISMO DE PATOGENISIDAD

« La rubéola infecta las vias respiratorias superiores y después se
extiende hasta los ganglios linféticos locales, lo que coincide con
un pericde de Linfadenopatia. Esta fase va seguida por el
establecimiento de una viremia que disemina el virus por todo el
cuerpo. El resultado es la infeccién de otros tejidos y un
exantema moderado caracteristico. El periodo prodrémico dura
aproximadamente 2 semanas. La persona infectada puede
transmitir el virus con las gotitas respiratorias durante el periodo
prodrémico y hasta durante 2 semanas después del inicio del
exantema.

PATOFISIOLOGIA

= Tras un periodo de incubacion de 14 a 21 dias, los

sintomas que aparecen en los nifos consisten en
3 dias con un exantema maculopapuloso o
maculosc con adenopatias.

Sin embargo, en los adultos la enfermedad puede
ser mas grave con problemas como dolor dseo vy
articular (artralgia vy artritis) y (raramente)
trombocitopenia o encefalopatia postinfeccidn.
Los efectos inmunopatoldgicos resultantes de la

inmunidad mediada por células y las reacciones

Microcefalia Cataratas

T
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de hipersensibilidad pueden ser la causa
principal de las formas més graves de rubéola en

los adultos.

L a enfermedad congénita es el cuadro mas

grave de la infeccidn de la rubéola.
METODOS DE DX

RT-PCR del ARN virico
Habitualmente el diagnéstico se confirma por la presencia de IgM

especifica antirrubé&ola.

TRATAMIENTO Y PREVENCION

Mo se dispone de ningin tratamiento para la rubéola. La mejor

Amplificacién

forma de prevenirla es la vacunacidn con la cepa atenuada RA
27/3 del virus, adaptada al frio

Normalmente la vacuna atenuada de la rubécla se administra
junto a las vacunas de sarampidén y parotiditis (vacuna SPR)

pasados los 12 meses de edad.

OSWALDO DANIEL SANTIZ HERNANDEZ



VIRUS
PARVOVIRUS B19

EPIDEMIOLOGIA

Alrededor de un 65% de la poblacién adulta ha sufrido una infeccion

por el B19 a la edad de 40 afios. El eritema infeccioso es mas habitual
en ninos y adolescentes de 4 a 15 anos, los cuales constituyen una
fuente de contagio. En los adultos es méas probable que aparezcan
artritis y artralgias. Es muy probable que el virus se transmita a través
de gotitas respiratorias y secreciones orales. La enfermedad suele
darse a finales del invierno y en la primavera. También se ha descrito
la transmision parenteral del virus mediante concentrados de

factores de coagulacion de la sangre.

CARACTERISTICAS GENERALES

Son los virus ADN mas peguenos

Capside icosaédrica desnuda

Genoma (sentido + o -) de ADN monocatenario

Necesitan células en crecimiento (B19) o un virus adyuvante

(dependovirus) para su replicacicn.

Genoma lineal de ADN monocatenario

Longitud aproximada 5,5 kilobases

Cadenas positivas y negativas encapsuladas en viriones B19

distintos.

Regiones independientes que codifican para proteinas no

estructurales (NE) y estructurales (PV)
MECANISMO DE PATOGENISIDAD
El virus se transmite por las secreciones respiratorias vy
orales
El virus infecta a células precursoras eritroides de la
médula &sea con actividad mitdtica, y provoca una

infeccion litica

Parvovirus B19

ST COMMON in YOUNG CHILDREM ~

\ DAYCARE
Bl workers .-
—_—

IMMUNGO-

SIBLINGS ~ CONPROMI
INDIVIDUAL:

ParvoVirus B19
Bailtimare Group I1 (ssDNA)

Replicacion del virus
en vias respiratorias
superiores

(Eritema infeccioso o
quinta enfermedad)

El virus provoca una gran viremia y puede atravesar la Replicacién virica en las|

células precursoras -I d
eritroides de la normal

Los anticuerpos son importantes para la curacion y la medula 6sea

placenta

(Ligero descenso

profilaxis

El virus provoca una enfermedad bifasica:

La fase inicial esta relacionada con la viremia:

Sintomas similares a la gripe y diseminacion del virus

La fase tardia estd relacionada con la respuesta
inmunitar il
Complejos inmunitarios de anticuerpos vy viriones
circulantes, gue no fijan el complemento.

-
PATOFISIOLOGIA

Enfermedad moderada similar a la gripe (fieb cefalea,

escalofrios, mialgias, malestar)

Eritema infeccioso (quinta enfermedad)

Crisis aplasica en individuos con anemia cronica

Artropatia (poliartritis: sintomas en varias articulaciones)

Riesgo de pérdida del feto, porque el virus B19 atraviesa la

placenta provocando una enfermedad del tipo de la anemia, pero

no anomalias congénitas

METODOS DE DX

Deteccion de inmunoglobulina (I g) M especifica o ADN virico
Se han comercializado analisis de inmunoadsorc
enzimas paralal gM vy la | gG del B19.

TRATAMIENTO Y PREVENCION

No existe ningdn tratamiento antiviral concreto ni medios

de control de la infeccidn.
Se han disefiado vacunas contra la parvovirosis del perro y
del gato.

anemo de diserminacitn del parvenirus én o inenor dal organiema.

a etapa, la produccion de eritro

en el valor de
hemoglobina)

-
Hospedador con anemia
hemolitica crénica

(Crisis aplasica con riesgo de muerte)

n bifisica. La fase febril inic
se detiene aproximadan)

presenta unaevoluc
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HERPES SIMPLEX C
VIRUS (HSV) 1Y 2 L

EPIDEMIOLOGIA

+« Puesto gue el VHS puede alcanzar un estado de latencia, con
posibilidad de recurrencia asintomatica, el individuo infectado es
una fuente de contagio durante toda la vida.
El VHS se transmite a través de secreciones y por contacto
intimo. Como cualquier otro virus con envoltura, el VHS es muy
l&bil y se inactiva con facilidad con la desecacién, los detergentes
y las condiciones imperantes en el tubo digestivo. A pesar de gue
el VHS puede infectar las células animales, la infeccién por VHS es
una enfermedad exclusivamente humana.

CARACTERISTICAS GENERALES
Los herpesvirus tienen grandes capsides deltaicosaédricas
envueltas que contienen genomas de ADN bicatenario 162 o
capsémeros y estd recubierta de una envoltura que contiene :)Srg?;gg
glucoproteinas.
Los herpesvirus ceodifican muchas proteinas que manipulan |
célula hospedadora y la respuesta inmunitaria.
Los herpesvirus codifican enzimas (ADN polimerasa) que
estimulan la replicacién del ADN virico y gue son buenos cbjetivos
para los farmacos antivirales.
El viriégn tiene un diametro aproximado de 150 nm

. e X Nucleo de ADN
El espacio existente entre la envoltura y la cdpside, denominado

tegumento, contiene proteinas y enzimas viricas que ayudan a
iniciar la replicacién.

MECANISMO DE PATOGENISIDAD

+ La enfermedad se inicia por contacto directo y depende del tejido infectado (p. e]., oral, genital,
cerebral)
El virus causa efectos citopatologicos directos
El virus evita los anticuerpos por la diseminacion de célula a célula
El virus establece su latencia en las neuronas (se oculta a la respueg {mm partay
[

Bntiscos dolormsns.

El virus se reactiva desde la latencia por el estrés o la supresién inr T

v
_| Dins —t [ [] "
9 Frégroma

Fis gl
B i

Catusiin dl vrus SUBEHN

La inmunidad mediada por células es necesaria para la cura
limitado

Sinimas localus

PATOFISIOLOGIA

Las enfermedades causadas por el VHS pueden deberse al
— Menin
VHS -1 o al VHS -2, mientras no se especifique. El VH S Encefaltis | = Encetae

Queratoconpuntivitis |
Oral

infecta el ojo o el cerebro y en otras infecciones Amipcatis

. . . . . . . . Labial
diseminadas en individuos inmunodeprimidos ¢ Farige v

. Y - Esofagit
nacidos. En el cuadro cl o, la lesién es una ve r,,q.ﬁoif.m,,._

puede provocar una morbimortalidad significativa cuando Oral

Faringitis

. . . 5 de los
transparente situada sobre una base eritematosa (una gota pladiadores
de rocio sobre un pétalo de rosa) que posteriormente Gm“ \ )

progresa para dar lugar a lesiones pustulosas, dlceras y | Porianal

lesiones costrosas. | Panadizo

METODOS DE DX

Andlisis directo de las muestras clini

—_VHS necnaial
e

Aislamiento del virus
Deteccion gendmica
Serologia

TRATAMIENTO Y PREVENCION

= El VHS codifica diversas enzimas que actlian como diana para los .
farmacos antivirales. La mayoria de los farmacos antiherpéticos son le rpes sim PIL‘ Ly

andlogos de nucledsidos que son activados por la timidina cinasa [EXsIs[s3%ls

viral e inhiben la A D N polimerasa virica, una enzima esencial para [’Dl‘lCiC]OViI’

la replicacién virica vy el mejor objetivo de los farmacos antivirales. Valaciclovir

El tratamiento impide o acorta la evolucion de la enfermedad Famciclovir
primaria o recurrente. N o se dispone de gun tratamiento Trifluridina

farmacoldgico que pueda eliminar una infeccion latente.

OSWALDO DANIEL SANTIZ HERNANDEZ
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VIRUS DE LA
VARICELA ZOSTER
(VZV, HERPESVIRUS 3)

EPIDEMIOLOGIA

El VWZ es extremadamente contagioso y las tasas de infeccion VARICELLA zos.reki

superan el 90% entre los contactos domésticos wvulnerables. La & VIRUS = =

enfermedad se extiende principalmente por la via respiratoria,
aunque también se puede diseminar por contacto directo con las ﬁ
vesiculas cutaneas. Los pacientes son contagiosos antes y durante la

sintomatologia. Méas del 90% de los adultos de ses desarrollados ""/\T‘r

presenta anticuerpos contra el VVZ. El herpes zdster es el resultado [{[«ARN-1 HERPES Z0S
ICKENPOX) [SHINGLES)

de la reactivacion de una infeccion latente en el paciente.

CARACTERISTICAS GENERALES

* El VWZ posee el genoma mas pequefio de los virus del herpes
humanos.
Centro de DNA bicatenario, en forma de un toroide, rodeado por
una cubierta de proteina que muestra una simetria icosaédrica y
que posee 162 capsémeros.
Se encuentra entre apside ya cubierta, se designa como
tegumento.
La forma con envoltura mide 150 a 200 nm

jhartterstock com - 27162955273
El virus se propaga en los cultivos de tejido embrionario humano

y produce cuerpos de inclusién intranuclear caracteristicos.

MECANISMO DE PATOGENISIDAD

respiratorias. linfocitos T

= La replicacién inicial se produce en las wvias ik Vi H"gtﬂdu' bﬂfzu]
= o as & £as sistema reticulo-
Goles .’reapnatunes Linfdticos ‘ endotelial,

El VVZ infecta las células epiteliales, los .’Fiebre‘

fibroblastos, los linfocitos T y las neuronas. El VVZ mahliestan
cefaleas
puede formar sincitios y extenderse directamente

de célula a célula. El virus se extiende mediante

viremia en el interior de los linfocitos T, alcanzando ; ‘

. . . Progresidn de las vesiculas
lapiel y provocando lesiones en oleadas sucesivas. Maculas -~ Papulas — Vesiculas e
~Plslulas - Costras

El WVZ puede eludir la eliminacion por los
anticuerpos; para controlar la infeccién esesencial
la respuesta inmunitaria mediada por células.

PATOFISIOLOGIA

« La wvaricela representa uno de los cinco exantemas infantiles
clasicos (junto con la rubéola, la roséola, el eritema infeccioso vy el
sarampion).

La varicela se caracteriza por fiebre y un exantema

maculopapuloso que aparece tras un periodo de incubacidn de

unos 14 dias.

En el plazo de unas horas, cada lesién maculopapular forma una

vesicula de pared delgada sobre una base eritematosa (gota de

sobre pétalos de rosa) que tiene un didmetro aproximado

2ad4 mm.

La neumonia intersticial puede afectar a una proporcién

comprendida entre el 20 y el 30% de los pacientes adultos y

puede llegar a ser mortal.

METODOS DE DX

Los ECP de las células infectadas por VWVZ
FAMA

PCR

Inmunofluorescencia y ELISA

TRATAMIENTO Y PREVENCION

. , f1rus de la varicela-zost{
El tratamiento puede ser adecuado en los pacientes

adultos e inmunodeprimidos con infecciones por VVZ, Aciclovir [
asi como en los sujetos con un herpes zdster, pero no Famciclovir

suele ser necesario para los nifios con varicela. Valaciclovir 11
Los pacientes inmunodeprimidos susceptibles de Inmun(}globu]ina varicela-z
presentar una enfermedad grave se pueden proteger de Plasma inmunizado contra

esta mediante la administracién de la VZIG. Na viva
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VIRUS EPSTEIN- C

BARR
EPIDEMIOLOGIA

A | menos el 70% de la poblacién de EE.UU. esta infectada a la edad
de 30 anos. El VEB se transmite a través de la saliva. Mas del 90% de
las personas infectadas por el VEB el na el virus durante toda la
vida a intervalos intermitentes incluso en fasestotalmente
asintomaticas. Los nifos pueden adquirir el virus a una edad muy
temprana al compartir vasos contaminados. Generalmente, los ninos
suelen presentar una enfermedad subclinica. El contacto con saliva
entre adolescentes y adultos jovenes es un fendmeno que se
produce a menudo durante el beso; de ahi el sobrenombre de
«enfermedad del beso» que recibe la mononucleosis por VEB.

CARACTERISTICAS GENERALES

Pertenece a la familia Herpes dae

Envelope protein

Envelope
Esta compuesto por una doble hebra de ADN esta rodeada por

una cépside icosaédrica integrada por 164 capsdmeros y por una
cubierta glicoproteica en su parte mas externa.

Viral geneme

Su genoma codifica aproximadamente 80 prote

. P . . MNucleocapsid
Tropismo celular: definido por la limitada expresién celular de su

Viral tegument

receptor.
Su receptor constituye el receptor del componente C3d del

stema de complemento (CR” o CD21).
presan: linfocitos B, monos del Nuevo Mundo, algunas células
epiteliales de la bucofaringe y nasofaringe.

MECANISMO DE PATOGENISIDAD

= La infeccion productiva de los linfocitoes B y algunas células
epiteliales de la bucofaringe, como las de las amigdalas, estimula
la eliminacién del virus a través de la saliva para transmitirlo a
otros hospedadores y establece una viremia para diseminar el
virus a otros linfocitos B del tejido linfatico y la sangre.
El virus de la saliva inicia la infeccion de los epitelios orales y los
linfocitos B del tejido linfatico

Hay una infeccién productiva de las células epiteliales y los

linfocitos B
El virus  estimula el crecimiento de los linfocitos B

(inmortaliza n)

PATOFISIOLOGIA

« Mononucleosis infecciosa con produccién
de anticuerpos heterdfilos

Cuadro cro \
. q q S
Enfermedades linfoproliferativas linfadenopatias
inducidas por el virus de Epstein-Barr

Leucoplasia vellosa oral

Hepatomegalia - esplenomegalia Rash cutineo

METODOS DE DX

Analisis con sonda ADN
PCR del genoma virico y de la cantidad de virus (carga viral)

Identificaciéon por inmunofluorescencia de los antigenos viricos se

utilizan para detectar y seguir la evolu n de la infec

TRATAMIENTO Y PREVENCION

= N o iIste ningun tratamiento ni vacuna eficaz para la enfermedad

provocada por VEB. La naturaleza ubicua del virus y su potencial de
diseminacién asintomatica dificultan enormemente el control de la

S in embargo, la infeccién genera una inmunidad que se
mantiene a lo largo de toda la vida. Por ello, la mejor forma de prevenir la

mononucleosis infecciosa es el contacto con el virus durante
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