SUDS

Mi Universidad

Nombre del Alumno: Raquel Mateo Rojas.

Nombre de la Materia: Microbiologia y parasitologia.
Nombre del profesor: Dra. Karen Michelle Bolafios Pérez.
Semestre: Segundo semestre grupo A

Parcial: Segundo.

Actividad: Adenovirus.

Nombre de la Licenciatura: Medicina humana.

Tapachula Chiapas. 12 de Abril de 2025.



.

ADENOVIRUS

Tipo de virus que causa enfermedades respiratorias,
oftalmicas, gastroenteritis y cistitis hemorragicas.

. Provocan el 5-10% de catarro
comun.
. aumentan en invierno y verano.

Transmisién
. Via aérea.
. Fecal oral.

. Aerosoles.

. Agua contaminada.

. Objetos contaminados.
« Instrumentos médicos.

|
Serotipos . Faringitis febril aguda.
1 . Conjuntivitis.
De mayor importancia en la infeccion humana son: 1, 2, 3, . Queratoconjuntivitis.
4,56y7. . Neumonia.
L] . Laringitis.
A nivel pediatrico, los principales son: 1, 2y 5. En adultos 4y 7. . Crup.

L]

3, 4, 7y 21 enfermedad en vias respiratorias.
| ]

8, 18 y 37 queraconjuntivitis.
| ]

40 y 41 gastroenteritis.

Diagnéstico

Demostracion de anticuerpos especilicos:

.

Inmunofluorescencia

Reaccion de fijacion del complemento
Neutralizacion viral

Hemaglutinacion

Inhibicion de la hemaglutinacion

ELISA

« Familia Adenoviridae.

« Género mastadenovirus.

+« Genoma ADN, bicentenario lineal.
« Forma icosaedrica.

« Sin envoltura.

« Diametro de 70 a 80 nm.

« Capside de 252 capsomeros:

« 240 hexones .

« 12 pentones.

« 46 Serotipos en seis subgrupos
« 41 serotipos humanos.

. Bronquiolitis.

Tipos de antigenos

« Antigeno alfa.

« Antigeno beta.

« Antigeno gamma.
« Antigeno épsilon.

Adenovirus gastroenteritis

Diarrea en nifios:

« Incubacion de 3-10 dias

« Diarrea de 8-13 dias y hasta 21 dias.
« Fiebre de poca intensidad.

« VOmitos escasos.

« Dolor dominal.

« Datos de intolerancia a la lactosa.

nactoninki

Fasen deb cicks bislsgics

De infeccion:

« Se fijan a receptores de la célula.
« Elvirus es endocitado.
« El genoma es inoculado al nucleo.

« Infeccion respiratoria.

« Infecciones entéricas.

« Hay viremia y los virus se propagan a rifiones,
vejiga, higado, tejido del sistema fagocitico
mononuclear y SNC.

e Ocurre lisis celular en bronquios y bronquios.
« Seinduce la presencia de:

Factor de necrosis tumoral.

Interlucinas 1,6 y 8.

De eventos tempranos:

« Se expresan los mRNA virales
tempranos y proteinas.

« Se realiza la transcripcion.

Se activa la sintesis de RN - Sereplica en el endotelio faringeo, conjuntival

y del intestino delgado.
. Pasan a ganglios linfaticos.

De eventos tardios: . Se producen viremia; invaden, érganos
viscerales.

. Elvirus pueden permanecer de forma latente
para reactivarse en cualquier momento.

Tralamients

Replicaciéon

« Se mas sintetizando el ADN.

« Se establece el cédigo para las proteinas
estructurales del virién y para las proteinas
no estructurales para componentes de la
Capside.

De ensamble viral: . - o
No hay tratamientos antiviral especifico.

Productos con cierta accién antiviral:

Se inicia la organizacion de los capsémeros hasta la « Ribavirina
formacién de pentones y hexones. » Cidefovir
Se van concluyendo etapas hasta tener la capside

vacia.
Se realiza la encapsidacion del ADN.
Se liberan nuevos virus, fuera de la célula.
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