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1. INTRODUCCION
Lesion celular.

La lesidon celular se produce cuando las células se someten a un estrés tan
importante que no pueden adaptarse ya, cuando se exponen a agentes con
capacidad lesiva inherente o cuando presentan alteraciones intrinsecas. Las
lesiones pueden progresar a través de un estadio reversible y culminar con la

muerte celular.®

Las causas de las lesiones celulares van desde la violencia fisica externa de un
accidente de trafico a alteraciones internas sutiles, como una mutacion genética
gue determina la ausencia de una enzima vital que altera las funciones
metabolicas normales. La mayor parte de los estimulos lesivos se pueden agrupar
dentro de las categorias amplias.” Los virus son considerados agentes causantes
de enfermedad, son seres vivos por la gran diversidad de manifestaciones clinicas
y comportamiento que estos tienen. Entre los virus encontramos diversos agentes
gue se categorizan por su morfologia, ultraestructura, mecanismos de
transmision, diseminacion virulencia y patogenicidad, asi como por su actividad,

manifestaciones clinicas y sus posibles complicaciones.®

Los virus son parasitos intracelulares obligados en lo que en las condiciones
nutrimentales varian segun el microorganismo y sus requerimientos metabdlicos,
asi como el tejido diana (tropismo). Esto ultimo es de suma importancia, debido a
gue los microorganismos no se desarrollan en otro tejido al que no tengan
afinidad, como es el caso de hepadnavirus causante de la hepatitis B, cuyo
organo diana es el higado. Este fendmeno se denomina tropismo, o en el caso de

la rabia que afecta el sistema nervioso central.®
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2. PROPOSITO

Determinar por medio de una revision bibliografica de los patrones de lesion

celular que causan los virus, y sus diversas manifestaciones.
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3. OBJETIVO

Reportar los diferentes mecanismos de lesién celular por accién viral y sus

manifestaciones.
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4. ANTECEDENTES.

Hay dos teorias para explicar el origen de los virus, que se resumen de la

siguiente manera:

1. Los virus pudieron derivarse de los acidos nucleicos componentes de las
células hospederas DNA, RNA y adquirieron la capacidad de replicarse de
manera auténoma y evolucionar independientemente. Esto recuerda los genes
gue adquieren la capacidad de existir de manera independiente de las células.
Algunas secuencias virales se vinculan con porciones de genes celulares y
codifican dominios de proteinas funcionales. Es probable que al menos algunos

virus hayan evolucionado de esta manera.*

2. Los virus pueden ser formas degeneradas de parasitos intracelulares. No
hay evidencia de que los virus evolucionaron a partir de bacterias, aunque otros
organismos obligadamente intracelulares, por ejemplo, rickettsias y clamidias,
presuntamente se originaron asi. No obstante, los poxivirus son tan grandes y

complejos. *
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5. VIROLOGIA

Los virus son pardsitos intracelulares, que representa el 60% de todas las
infecciones. El espectro de rangos de las enfermedades virales va desde lo trivial

a situaciones letales o incapacitantes.®

Los virus se componen de acido nucleico (ADN o ARN) asociado a proteinas
codificadas por dicho acido nucleico. Los virus pueden también constar con una
bicapa lipidica membranosa (o envoltura), pero esta es adquirida de las células
hospederas, usualmente por yemacién a través de la membrana de dichas
células. Si el virus posee membrana, también debe de tener una o mas proteinas
viricas que actuen como ligando para los receptores en la membrana de la célula
hospedera. Muchos virus codifican proteinas estructurales (aquellas que forman
una particula virica madura (o viridn) y quizads una enzima que participa en la
replicacion del genoma viral. Otros virus pueden codificar muchas mas proteinas,
de las cuales la mayoria no esta presente en la particula madura pero si
participan de alguna manera en la replicacion viral. El herpes virus es uno de los
mas complejos y tiene 90 genes. Dado que muchos virus producen pocas o
ninguna enzima, son dependientes de las enzimas del hospedero para la
replicacion. De esta manera la composicion virica y la replicacion son
fundamentalmente diferentes de aquellas en organismos celulares. La
dependencia de los virus en las células hospederas en varios aspectos de su ciclo
evolutivo ha complicado el desarrollo de medicamentos, puesto que la mayoria de
los mismos inhibe el crecimiento celular y la multiplicacion viral (ya que se utilizan

las mismas enzimas en ambos). *

Una de las principales razones para estudiar el metabolismo viral es para conocer
el desarrollo y descubrimiento de farmacos que selectivamente inhiban la
replicacion virica, y es por esto que necesitamos saber cuando los virus utilizan
sus propias proteinas para su ciclo replicativo podemos tratar de desarrollar
drogas que inhiban especificamente proteinas virales (especialmente enzimas

virales). En contraste con los virus, las bacterias llevan a cabo sus propios
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procesos metabdlicos. Aun cuando estan catalizando reacciones similares, las
enzimas bacterianas difieren de sus homologas eucarioticas y por ello pueden ser
atacadas por antibidticos especificos. Al igual que los virus, algunas bacterias
(como micoplasma, rickettsia y clamidia) pueden invadir al citoplasma de células
eucaridticas y volverse parasitas. Estas pequefas bacterias sin embargo, tienen

todas las enzimas necesarias para la replicacion.*
Factores que afectan el rango de infectividad:
a) Si pueden o no invadir la célula hospedera.

b) Si el virus puede invadir la célula, ¢es la maquinaria celular apropiada para la

replicacion viral?

c) Si el virus puede replicarse, ¢pueden las particulas viricas infecciosas salir de

la célula y expandir la infeccion??
5.1. Estructura, composicion, y caracteristicas.

La particula virica se denomina virion y consta de un nucleocapside con dos
componentes: el genoma de ADN o ARN monocatenario o bicatenario, lineal,
circular o segmentado, con una coraza de proteina circundante denominada
capside. los virus contienen ADN o ARN, nunca los dos como en el caso de los

microorganismos y las células vivientes (fig. 2).*

Todos los virus contienen un genoma de acido nucleico (ARN o ADN) y una capa
proteinica protectora (llamada capside). Al conjunto del genoma y capside se le
llama nucleocapside y la misma puede tener forma icosaédrica, helicoide o
compleja. Los virus pueden o no tener envoltura. Los virus envueltos obtienen sus
envolturas por yemacion a través de las membranas de las células hospederas.
En algunos casos, los virus atraviesan la membrana plasmatica pero en otros
casos, la envoltura puede provenir de otras membranas como del aparato de
Golgi o el nacleo. Algunos virus, yeman a través de porciones especializadas de

la membrana plasmatica de la célula hospedera; por ejemplo, el virus Ebola se
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asocia a partes lipidicas ricas en esfingomielina, colesterol y glicoproteinas. Los
Poxvirus son excepcionales porque se envuelven en las membranas celulares del
hospedero utilizando mecanismos diferentes a los procesos de yemacion usuales

que usan otros virus. *

Fig. 2: Esquema de virus de VIH"

nucléo-capside matrice

protéine de

£ R, surface

enveloppe
virde

Composicion.

Los acidos nucleicos viricos suelen ser ADN bicatenarios (BC) o monocatenarios
(MC). El ARN puede ser de hebra positiva, que confunda como ARN mensajero o
hebra negativa que funciona como un molde para la produccién de ARNm. Puede
haber solo una hebra de ARN, como en los paramixovirus; dos replicas, como en
el retrovirus, o fragmentos definidos, como en los retrovirus y en los ortomixuvirus;
el ADN puede ser lineal pero es circular en los hepadnavirus y los papovavirus. *
Proteinas viricas y enzimas viricas.

Las proteinas viricas son estructurales o no estructurales:

Las proteinas estructurales son componentes esenciales, ya sea de la capside o
de proteinas nucleares basicas para “empacar” el acido nucleico, o glucoproteinas

de la cubierta.
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Las cubiertas viricas son lipoproteinas que constan de una proteina estructural
interna derivada del virus y una capa lipidica externa derivada de la célula
hospedera. Ademas, suele haber espigas de glucoproteinas que se proyectan y
gue son importantes como proteinas de adherencia virica (PAV) a las células del
hospedero o a los eritrocitos (hemaglutininas), como las neuramidasas (virus de la
gripe), como los receptores o como los antigenos que estimulan la inmunidad

protectora.”

Las caracteristicas de los virus se describen en el cuadro 1 y la terminologia y
definiciones en virologia se describen en el cuadro 2:

Cuadro 1. Caracteristicas de los virus.*

Caracteristicas de los virus
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v Los virus solo se pueden replicar en el interior de una célula
hospedera y no pueden sobrevivir por mucho tiempo fuera de una
de ellas.

v' Los virus constan de un genoma central de ARN o ADN y una coraza
de proteina que es la capside ( que en conjunto forman la

nucleocapside). Muchos virus también tienen una cubierta externa.

v El genoma suele ser ADN bicatenario o ARN monocatenario, de
polaridad positiva o negativa, lineal o circular, de un fragmento o

segmentado.

v' Las proteinas viricas son estructurales o no estructurales (por lo

general, enzimas).
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Las cubiertas viricas estan constituidas por lipoproteina, a menudo

con espigas de glucoproteina.

La infeccion, virica de la célula hospedera puede ser abortiva,
citolitica o persistente (latente, productiva o que se transforma en

tumores).

Los cambios morfolégicos de la célulaincluyen laformacién de las
células gigantes, efectos citopaticos, cuerpos de inclusion,

hemaglutinacion o transformacion maligna.

Los mecanismos patoldgicos de la celula incluyen detenimiento de
la sintesis macromolecular que ocasiona muerte celular, ataque
inmunitario, produccion de citocinas y lesion a otras células por la

cubierta.
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5.2. Terminologiay definiciones en virologia.

Cuadro 2. Definiciones'? 1% 13141516, 17y 4

Capside:
cublerta proteinica o envoltura que encierra el genoma del acido
nucleico.

Capsomeros:

unidades morfologicas observadas al microscopio electronico sobre la
superficie de las particulas virales icosaédricas. Los capsomeros
representan grupos de polipeptidos, pero las unidades morfologicas
no corresponden necesariamente a las unidades estructurales
definidas guimicamente.

Nucleocapside:

complejo proteina-acido nucleico que representa la forma empacada
del genoma viral. Por lo general, este termiono se utiliza cuando la
nuceocapside es una subestructura de una particula viral mas
compleja.

Subunidad:
cadena de polipéptido viral con un solo plegamiento,

Unidades estructurales ( Protomeros):

proteina de los elementos constitutivos basicos de la cublerta
Generalmente forman un conjunto de mas de una subunidad
proteinica no idéntica.

Virion:

o particula viral completa, En algunos casos ( papovavirus,

3 picornavirus), el virion es identico con la nucleocapside; en viriones
mas complejos ( herpesvirus, ortomixovirus), incluye la nucleocapside
y la envoltura que la rodea. Esta estructura , el virion sirve para
transferir el acido nucleico viral de una celula a otra.

Vlirus defectuoso

particula viral funcionalmente deficiente en algun aspecto de la
replicacion,
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5.3. Clasificacion.

Los virus se pueden clasificar segun varios criterios. Algunos de ellos son
(cuadro 3,4, 5,6,y 7):

o Por la célula que parasitan: Virus animales, vegetales o bacteriéfagos.
o Por su forma: Helicoidales, poliédricos o complejos.

Por tener o0 no envolturas: Virus envueltos o desnudos.

Por su acido nucleico: ADNmc; ADNbc; ARNmc o ARNbc.

Cuadro 3 Clasificacién de los virus.*®

VIRUS DE ADN

Morfologia ~ Envoltura  Tamafio =~ Polimer Comentarios y ejemplos
asa de
virién
PARVOVIRIDAE - 20nm Incluye virus adeno-
asociados, parvovirus
humano B19.
HEPADNAVIRIDAE + 42nm + ADN se replica mediante un
intermediario ARN. Incluye
virus hepatitis B el cual
puede aumentar el riesgo de
hepatocarcinoma.
PAPILLOMA- | - 40- - Algunos causan verrugas,
VIRIDAE * 60nm algunos se asocian a
elevacion del riesgo de
cancer cervical
POLYOMA-VIRIDAE * - 40-60nm - SV40, algunos causan
Leucoencefalopatia

multifocal progresiva (LMP)

80nm - Mas de 40 serotipos

humanos
ADENOVIRIDAE
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HERPESVIRIDAE

POXVIRIDAE

Cuadro 4. Clasificacion de los virus.'®

=

190nm -

200nm x +
350nm

Es comun la latencia.
Incluye herpes simplex tipos
1y 2, virus varicella zoster,
virus Epstein Barr
(mononucleosis infecciosa),
citomegalovirus

Virus vaccinia, viruela,
viruela vacuna
Citopldsmicos, muy

complejos

VIRUS ARN - DE SENTIDO POSITIVO

Morfologia

Envoltura

Tamaiio

Polimerasa

de virion

Comentarios y ejemplos

PICORNAVIRIDAE

30nm

Incluye enterovirus,
rhinovirus, virus coxsackie,

poliovirus, virus hepatitis A

CALICIVIRIDAE

35nm

Gastroenteritis, agente
Norwalk es probablemente

incluido aqui

TOGAVIRIDAE

60-
70nm

Alphavirus genus: incluye
virus de encefalitis equina del
oeste (WEE), encefalitis
equina del este(EEE),
encefalitis equina
venezolana, virus
Chikungunya, virus Sindbis,
virus del bosque de Semliki
Rubrivirus genus: alberga

solo el virus rubella

FLAVIVIRIDAE

40-
55nm

Incluye los virus de fiebre
amarilla, dengue, encefalitis
japonesa, encefalitis de San

Louis, etc. Hasta hace poco

10022
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se clasificaban con los

Togaviridae
CORONAVIRIDAE H + 75- - Se estima que es
160nm responsable del 10 — 30% de
los resfriados comunes
RETROVIRIDAE | + 100nm + Tienen transcriptasa inversa,

algunos son oncogénicos en
animales. Incluye al VIH.

Genoma diploide

Cuadro 5 clasificacion de virus.*®

Morfologia ~ Envoltura ~ Tamafio  Polimerasa Comentarios y ejemplos
del virién
H W 60 x + Estos incluyen el virus de la
180nm rabia, virus de la estomatitis
vesicular, virus Mogola,

virus Duvenhage

H + 150- + Incluyen virus de la
300nm enfermedad de Newcastle,
virus parainfluenza, virus de
la parotiditis, virus del
sarampion, virus sincitial
respiratorio
H + 80- + Virus de Influenza tipo A 'y
120nm B tienen genoma
segmentado. Adoptan
capuchones o capas de
ARNm
H + 95nm + Mas de 86 miembros, la
mayoria tiene vectores
artrépodos. Incluyen
encefalitis de California,
encefalitis de LaCrosse,

fiebre hemorragica del

Pagina 16



H + 50-300nm +
H + 80nm x +
800-
900nm

Cuadro 6 Clasificacién de los virus.*®

v

Crimean-Congo, y virus de

la fiebre del valle Rift. Los
miembros del genus
hantavirus (incluyen
agentes de la fiebre
hemorragica de Corea,
sindrome pulmonar en
EEUU) parece tener
vectores roedores.
Genoma segmentado.
Incluyen coriomeningitis
linfocitica, virus de Lassa,
Junin (fiebre hemorragica
argentina), y de Machupo
(fiebre hemorragica
boliviana). Genoma
segmentado

Virus Marburg, Ebola, y
Reston

FACUETAD

[
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VIRUS RNA - DE CADENA DOBLE

REOVIRIDAE | 75nm

Los reoviridae incluyen
los géneros reovirus,

rotavirus y orbivirus.

Las infecciones humanas con

reovirus son aparentemente

asintomaticas.

Algunos que afectan
humanos son el virus de la

fiebre de garrapata de
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Colorado (orbivirus) y los
rotavirus humanos (que
pueden causar
gastroenteritis) Todos estos
virus tienen genoma

segmentado

0. Infecciones viricas

Los virus son causa de muchas infecciones agudas y crénicas clinicamente

importantes que afectan visualmente a cualquier sistema organico.
Infecciones agudas (transitorias).

Los virus que causan infecciones transitorias son heterogéneos
estructuralmente, pero cada una de ellos provoca una respuesta inmunitaria
eficaz que elimina el organismo y puede o no conferir proteccion para toda la
vida. El virus de la parotiditis, por ejemplo, tiene solo un serotipo e infecta a las
personas sola una vez, mientras que otros virus transitorios como los virus de la
gripe, pueden infectar repetidamente al mismo individuo debido a variacion
antigénica. La respuesta inmunitaria a algunos virus transitorios decae con el
tiempo, permitiendo que incluso el mismo serotipo del virus infecte

repentinamente (p. €j., virus sincitial respiratorio.
Infecciones congénitas.

La infeccion adquirida en el Utero puede tomar muchas formas.
Aproximadamente en el 95% de los casos es asintomatica. Sin embargo, en
ocasiones se adquiere a partir de una madre con infeccion primaria (que no
requiere anticuerpos protectores) se desarrolla la clasica enfermedad de
inclusién citomegalica. La enfermedad de inclusién citomegalica recuerda a la
eritoblastosis fetal. Los lactantes afectados pueden sufrir retraso del crecimiento
intrauterino, estar profundamente enfermos y manifestarse con icteria,

hepatoesplenomegalia, anemia, hemorragia debida a trombocitopenia y
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encefalitis. En los casos mortales el cerebro a menudo es mas pequefio de lo
normal (microcefalia) y puede mostrar focos de calcificacidon. El diagnostico de
CMV neonatal se hace por cultivo rdpido sobre monocapas de fibroblastos
crecidas en cubreobjetos (cultivo Shell) del virus en la orina o las secreciones

orales.
Infecciones perinatales.

La infeccién adquirida durante el paso a través del canal del parto o por
lactancia es asintomatica en la inmensa mayoria de los casos, aunque
infrecuentemente los lactantes pueden desarrollar una neumonitis intersticial,
retraso del desarrolla, exantema cutaneo o hepatitis. Estos nifios tienen
anticuerpos maternos adquiridos contra CMV, que reducen la gravedad de la
enfermedad. A pesar de la ausencia de sintomas, muchas de estas personas
continian excretando CMV en la orina o la saliva durante meses o afos. En
algunos estudios se han comunicado efectos sutiles sobre la audicion y la

inteligencia mas tarde, a lo largo de la vida.
Infecciones productivas cronicas.

En algunas infecciones el sistema inmunitario es incapaz de eliminar el virus y la
replicacion virica continuada determina una viremia persistente. La elevada
frecuencia de mutacion del virus, como el VIH y el VHB, puede permitirles

escapar al control del sistema inmunitario.
6.1. Transmision de infecciones virales.
Pueden ser:

o Vertical, es decir, la infeccién se transmite de la madre a hijo en el utero o
durante el periodo perinatal.

o Horizontal, es decir, de persona a persona a través de las vias
respiratorias (transmitidas por aerosoles), gastrointestinales (fecal-oral),

genitourinario (sexual) o rutas percutanea.’
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La entrada en el hospedero debe ser seguido por la entrada en las células
susceptibles y la replicacion viral dentro de ellas.

7. Caracteristicas de la lesién celular causada por virus.

Los virus dafian a sus hospederos destruyendo las células dentro de las que se
multiplican, desencadenando reacciones de hipersensibilidad.

La lesién celular es el resultado de un estrés celular intenso que sobrepasa los
mecanismos de adaptacion celular, o que es directamente lesivo sin dar lugar a
acontecimientos de adaptacion. Puede culminar con la muerte celular.
- Lesion celular reversible: cambios funcionales y morfolégicos que pueden
revertirse Si se retira el estimulo lesivo.
- Lesion irreversible 'y muerte celular: Cambios irreversibles que
indefectiblemente llevaran a la célula a la muerte.

7.1. Lacélulahospederay el virus.

El resultado final de la infeccion de un organismo multicelular por un virus es la
consecuencia de una compleja serie de interacciones entre factores virales y

factores aportados por el hospedero.*
Hay tres tipos principales de infecciones viricas:

1. Abortivas, sin replicacion, sin efectos visibles en la célula hospedera, sin

enfermedad.®

2. Citoliticas, con muerte celular y diseminacion del virus, luego la apariciéon
de la enfermedad y, después, la muerte o la recuperacion del hospedera.®

3. Persistentes, que pueden ser de tres subtipos adicionales:

X Latente, sin un efecto evidente en la célula pero que puede reactivarse

(por ejemplo herpes).
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< Productiva, que puede producir un estado portador o de enfermedad
cronica (por ejemplo hepatitis B)
X2 Transformadora, que produce tumores (por ejemplo linfomas por el VEB).?

7.2. Efectos morfolégicos en la célula consecuencia de la infeccidon

virica.

Los efectos morfolégicos en la célula hospedera a consecuencia de la infeccién

virica pueden ser:
1. Ningun cambio morfologico, en la infeccion abortiva o en la latente.

2. Células multinucleadas por fusion a consecuencia de infeccion herpética o

por paramixovirus.

3. Efectos citopaticos (ECP), que incluyen deformacién redonda u
oscurecimiento de la célula o cuerpos de inclusiéon en el nacleo (inclusiones en el
ojo del buho por el CMV) o en el citoplasma (cuerpos de Negri en la rabia) o
muerte celular real por inhibicion de la sintesis de proteina celular (pero no

virica)®

4, Hemaglutinacion, por las hemaglutininas de la superficie virica que se

adhieren a los eritrocitos.

5. Transformacion en células malignas (por ejemplo por papilomavirus, VEB,

virus de la hepatitis B o0 C)

7.3. Mecanismos patoldgicos de la célula.

Los mecanismos patoldgicos de la célula (patogenia) son:
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1. Inhibicion de la sintesis macromolecular desencadenada por virus. Que
producen muerte celular. Es el mecanismo més comin y mas importante.®

2. Ataque inmunitario desencadenado por el virus, es decir,
inmunopatogenia. Puede ser por:

o Ataque inmunitario por linfocitos T citotoxicos a los antigenos viricos
presentes en la membrana celular (por ejemplo en los hepatocitos en la hepatitis
By en la hepatitis C) y al endotelio vascular en el exantema del sarampion.®

X2 Complejos inmunitarios de virus-anticuerpo-complemento que se
depositan en los tejidos, por ejemplo, ocasionando artritis en la hepatitis B,
rubéola e infecciones por eritrovirus B19.

3. Citocinas inducidas por virus que provienen de células infectadas que
estimulan a otras células, por ejemplo, en los enterocitos infectados por rotavirus
gue producen citocinas que estimulan a las neuronas entéricas, ocasionando
filtracién de liquidos y electrolitos hacia el intestino, con la diarrea consecutiva.®
4. Lesion de otras células por la glucoproteina de la cubierta del virus (p. ej.,

células del endotelio vascular por el virus Ebola).

7.4. Mecanismos de lesidn virica

Los virus pueden dafiar directamente las células anfitrionas mediante su entrada
en ellas y replicacion a expensas del anfitrion. La predileccion por los virus por
infectar ciertas células y no otras se llama tropismo y estd determinada por

varios factores, incluyendo:

1. Expresion de receptores para el virus en las células del anfitrion;
2. Presencia de factores de transcripcidon celular que reconocen secuencias

potenciadoras y promotoras viricas;

3. Barreras anatémicas.
4, Temperatura, pH y defensas del anfitrion locales.
5. Un determinante fundamental del tropismo tisular es la presencia de

receptores viricos en las células del anfitrion. Los virus poseen proteinas de

superficie celular especificas que se unen a proteinas de superficie celular

10042
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particulares del anfitrion. Muchos virus usan receptores celulares normales del
anfitrion para entrar en las células. Efectos citopéticos directos. Algunos de
los virus matan las células al impedir la sintesis de macromoléculas del anfitrion
(p. €j., ADN, ARN o proteinas celulares del anfitrion), mediante la produccién de
enzimas de degradacion y proteinas toxicas, o por la induccion de apoptosis.

o Respuestas inmunitarias antiviricas. Las proteinas viricas en la
superficie de las células anfitrionas pueden ser reconocidas por el sistema
inmunitario, y los linfocitos del anfitrion pueden atacar las células infectadas por
el virus. Los linfocitos T citotoxicos (LTC) son importantes para la defensa contra
las infecciones viricas, pero los LTC también pueden ser responsables de lesion
tisular

o Transformacion de las células infectadas en células tumorales
benignas o malignas. Diferentes virus oncogénicos pueden estimular el
crecimiento y la supervivencia celular por diversos mecanismos, incluyendo la
expresion de oncogenes codificados por el virus, estrategias antiapoptosicas o
mutagénesis insercional en la que la funcion de los genes del anfitrion se altera
por genes viricos insertados en el genoma del anfitrion).

o Los virus pueden dafar directamente las células del hospedero al
penetrar en ellas y replicarse a expensas del hospedero. La predilecciéon
para infectar ciertas células y no otras recibe la denominacion de tropismo y
viene determinada por varios factores: 3

o Receptores de la célula del hospedero para un virus particular. Los
virus poseen proteinas especificas en la superficie celular que se une a
proteinas seleccionadas en la superficie de la célula del hospedero. Muchos
virus utilizan los receptores celulares normales del hospedero para penetrar en
las células.?

o Barreras fisicas. Por ejemplo, los enterovirus se replican en el intestino,
en otra parte porque pueden resistir la inactivacion por los acidos, la bilis y las
enzimas digestivas. Los rinovirus se replican solo en el interior de las vias
respiratorias superiores, porque pueden sobrevivir de modo 6ptimo a la menor

temperatura de esta zona.
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Una vez que los virus se hallan en el interior de las células del hospedero

pueden lesionarlas o destruirlas de varios modos.

Fig. 2. Accién destructora de los virus.™
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abandona la célula, que C2lula hospedante

puede quedar destruida
7.5. EIl virus se adhiere a la superficie de la membrana celular.

El contacto entre los virus y las células diana se produce mas o menos al azar.
Sin embargo, la adherencia del virion con una superficie de la célula no se llevara
a cabo a menos que la membrana de la superficie de la célula tenga un sitio
especifico de los receptores virales que es complementario a un sitio de fijacion
en la superficie viral. La complementariedad de los ligandos en la superficie viral y
los receptore® en las células refleja similitudes. Estas similitudes probablemente
surgieron por casualidad en el curso de la evolucidon. Es de importancia

fundamental para determinar el tropismo celular y la patogenicidad viral.®

Esto esta bien ilustrado en el caso de poliovirus. Para los virus de la polio para
conectar a una célula diana, este ultimo debe poseer un receptor de lipoproteina
especifica en su membrana plasmatica. Esto esta presente en las neuronas y las
células que recubren el tracto intestinal en primates, pero esta ausente del los de
los roedores. El virién del poliovirus, por lo tanto, se adhieren a las células de los
primates, pero no a los de los roedores, que por lo tanto no pueden ser infectados

por virus de la polio.®

Pagina 24

1002

19504

L



=

¥

Del mismo modo, el virus de la gripe se adhiere a las células a través de un

receptor de la superficie de células especificas de la glicoproteina, el 4cido N-
acetilneuraminico (NANA). El receptor se une una hemaglutinina (llamado asi
porque hace que las células rojas se agrupen) llevd sobre el envolvente el virus
de la gripe. Este receptor puede ser destruido por el tratamiento de células en
cultivo bacteriano con neuraminidasa (sialidasa), virus de la influenza no se

adhieren a las células tratadas de esta manera.®
7.6 Lacélulaes penetrada por el virus.

Una vez que se fija, el virion es envuelto dentro de la célula por un proceso
similar a la endocitosis mediada por receptor. Este es un paso de la temperatura y
la energia-dependiente y puede ser inhibida por el tratamiento de las células
diana con varios venenos metabdlicos. En el caso de algunos virus con envoltura,
la cubierta del virus se fusiona con la membrana plasmatica de la célula y la

nucleocapside se libera directamente en el citoplasma del hospedero.®
7.7 Acido nucleico viral sin recubrimiento.

El término "pérdida de la envoltura “se refiere a la separacion fisica del acido
nucleico viral o, en algunos casos, la nucleocapside del exterior de las proteinas
estructurales. A veces, la pérdida de la envoltura comienza durante la fase de
fijacion. Mas comunmente, sin embargo, se produce en el citoplasma de la célula
hospedera. En el caso de algunos virus de la familia reovirus, la pérdida de la

envoltura no puede ser completada.®

Desde este punto, la replicacion difiere dependiendo de si el genoma de acido
nucleico es el ADN o ARN.

7.8 Replicacion de los virus dentro de la célula.

Los virus soOlo se multiplican en células vivientes. La célula hospedera debe

proporcionar la energia y la maquinaria de sintesis, también los precursores de
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bajo peso molecular para la sintesis de las proteinas virales y de los &acidos

nucleicos. El acido nucleico viral transporta la especificidad genética para cifrar
todas las macromoléculas especificas virales en una forma altamente

organizada.®

La Unica caracteristica de la multiplicacién viral consiste en que, poco después de
su interaccion con una célula hospedera, el viribn infectante se desintegra y
pierde la infecciosidad que se puede medir. Esta fase del ciclo celular se llama
periodo de eclipse; su duracion varia dependiendo del virus y de la célula
hospedera en particular, y termina con la formacion de las primeras particulas
virales descendientes infecciosas. El periodo de eclipse es, en realidad, de
intensa actividad sintética, puesto que la célula se redirige hacia la satisfaccion de
las necesidades del "pirata” viral. En algunos casos, tan pronto como el acido
nucleico viral penetra a la célula hospedera, el metabolismo celular es
recanalizado exclusivamente hacia la sintesis de nuevas particulas virales. En
otros casos, los procesos metabdlicos de la célula hospedera no se alteran

significativamente, aunque la célula sintetiza proteinas virales y acidos nucleicos.?

Después de la fijacion, la particula viral entra en la célula. Esta etapa se conoce
como penetracion, viropexia o fagocitosis. En algunos sistemas, se realiza por
endocitosis mediada por receptores, con captacion de las particulas virales
ingeridas dentro de endosomas. Ocurre perdida de la cubierta de manera

concomitante con la penetracion o poco después de la misma.

La pérdida de la cubierta, o descubrimiento, es la separacion fisica del acido
nucleico viral (o0, en algunos casos, de las nucleocapsides internas ARNS) a partir
de los componentes estructurales externos del virién. En este momento se pierde

la infecciosidad del virus original.®
Sintesis de los componentes virales:

Poco después de quedar descubierto el genoma viral, se inicia la fase sintética del

ciclo de replicacion del virus. El aspecto esencial de la replicacion viral consiste en
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qgue deben transcribirse los ARNm especificos del acido nucleico viral para que se

exprese y duplique con éxito la informacion genética. Una vez que se logra esta
etapa, los virus recurren a los componentes de la célula para traducir el ARNm.
Diversas clases de virus emplean vias diferentes para sintetizar los ARNm segun
la estructura del &cido nucleico viral. Algunos virus (por ejemplo, rhabdovirus,
ortomixovirus y paramixovirus) poseen ARN polimerasas que sintetizan a los
ARNmM. Los virus ARN de este tipo se llaman virus de tira negativa (de sentido
negativo), puesto que su genoma de ARN de una sola tira es complementario del
ARNmM, el cual se designa por acuerdo general como de tira positiva (0 de sentido
positivo).®

Durante la replicacion viral se sintetizan todas las macromoléculas especificadas
del virus en una secuencia muy organizada. En algunas infecciones por virus,
notablemente las producidas por virus de doble tira que contienen ADN, se
sintetizan proteinas virales tempranas poco después de la infeccion y aparecen
proteinas tardias solo durante la fase tardia del proceso infeccioso, una vez que
ha ocurrido la sintesis del ADN viral. Pueden activarse o no genes tempranos
cuando se elaboran los productos tardios. En contraste, se expresa al mismo
tiempo la mayor parte de la informacion genética de los virus que contienen ARN
o toda ella. Ademas de estos controles temporales, existen también controles
cuantitativos puesto que no se elaboran todas las proteinas virales en las mismas
cantidades. Las proteinas especificas del virus pueden regular la extension de la

transcripcion del genoma o la traduccion del ARNm viral.®

Los sitios intracelulares en los que ocurren los diferentes acontecimientos de la
replicacion viral, varian de un grupo a otro. Es posible plantear algunas
generalizaciones. La proteina viral se sintetiza en el citoplasma, sobre los
poliribosomas compuestos por ARNm especifico del virus y ribosomas de la célula
hospedera. EI ADN viral suele replicarse en el nacleo. EI ARN gendmico viral se

duplica generalmente en el citoplasma celular, aunque hay excepciones.?
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Fig. 3 invasiones viral.®
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Morfogénesis y liberacion:

Los genomas virales recién sintetizados y los polipéptidos de la capside se
ensamblan para formar los virus descendientes. Las capsides icosaédricas
pueden condensarse en ausencia de acido nucleico, en tanto que las
nucleocapsides de los virus de simetria helicoidal no pueden formarse sin ARN
viral. No existen mecanismos especiales para la liberacion de virus carentes de
cubierta; las células infectadas acaban por experimentar lisis y liberar las

particulas virales.?

Los virus cubiertos maduran por un proceso de gemacidén. Se insertan
glucoproteinas de cubierta especifica del virus en las membranas celulares y, a
continuacion, las nucleocapsides hacen gemacion a través de la membrana a
nivel de estos sitios modificados y, al hacerlo asi, adquieren su cubierta. La
gemacion ocurre a menudo a nivel de la membrana plasmatica y puede abarcar a

otras membranas de la célula. Los virus cubiertos no son infecciosos hasta que
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han adquirido sus Cubiertas. Por lo tanto, no se acumulan de manera tipica

viriones descendientes infecciosos en el interior de la célula infectada.?

Fig. 4. Puertas de entrada de los virus®

respiratorias Conjun_tlva
inovi Adenovirus
rinovirus
ortomixovirus
paramixovirus
: Piel
' W~ Virus de las
verrugas,
herpes,
molusco
Intestino contagioso
enterovirus
(polio)
reovirus
hepatitis A
Dermis y
tejido
subcutaneo
la rabia
(mordeduras),
\V4 por insectos
Del tracto genital (fiebre
herpes amarilla),
virus de las verrugas inoculacion

la hepatitis B

El ensamblaje de particulas viricas de la progenie ocurre en el citoplasma o en el

nucleo (en los herpesvirus, adenovirus y papilomavirus) o en la membrana celular
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de la célula hospedera. EI genoma virico es ensamblado con las proteinas de la

capside y las enzimas viricas en una nueva progenie virica.’

La liberacion de virus sin cubierta suele efectuarse atreves de la pared de la

célula hospedera mediante la destruccion (“lisis”) que produce muerte celular.?

7.9 Efectos morfolégicos y funcionales del virus en las células

hospederas.

La gama de los cambios estructurales producidos por infecciones virales es

extensa.®

Fig. 5 .Liberacién de un virus de ARN por gemacion de la superficie de la
célula.®®
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Sin cambios.

Células en las que la infeccién viral es de la variedad latente no presentan

anormalidades estructurales.

Muerte celular

La muerte celular es un resultado muy comun de la infeccion viral. El tipo de
célula afectada puede desempefiar un papel dominante en la determinacion del
patrén clinico de la enfermedad, como por ejemplo en la poliomielitis donde la

muerte de las neuronas de la médula espinal conduce a la paralisis flacida.®

En los sistemas de cultivo celular, la morfologia de los cambios que llevan a la
muerte celular producida por diferentes virus pueden ser tan distintivas como para

ser Util en el diagnostico.®

La causa de la muerte celular en las infecciones virales no siempre es evidente. A
veces, muchos liberan un gran namero de viriones recién formados debido a la
lisis celular. Sin embargo, mas a menudo, la muerte celular es causada por el
cese de la actividad normal de sintesis de la célula diana debido a la supresion

por determinados virus, no todos los cuales son componentes del virion.®
Las alteraciones a membranas de la superficie celular.

Algunos virus, miembros de especialmente ciertos grupos de los paramixovirus,
causa la fusion entre las células infectadas y no infectadas, con la formaciéon de
células gigantes multinucleadas. Esto se observa, no es raro en los tejidos de los
pacientes que sufren de sarampion, las células gigantes se encuentran
principalmente, aunque no exclusivamente, en el tejido linfoide. Las células
gigantes muy caracteristicas, como la mora es conocida como célula de Warthin-
Finkeldey y puede ser util en el diagndstico de sarampion en las secciones de

tejido de pacientes que mueren de neumonia por sarampion.®
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Formacién de cuerpos de inclusion

Un cuerpo de inclusion es un cambio localizado detectado en microscopia de luz
en las propiedades de tincion de cualquiera de las del nucleo o el citoplasma de
las células que han sido infectados por ciertos virus. Los cuerpos de inclusién son
redondeados, muy por zonas demarcadas y que por lo general muestran una
marcada afinidad por colorantes acidos y estdn de esta manera eosinofilica en

secciones tefiidas con hematoxilina y eosina.®

Fig. 6. Los efectos de los virus en las células de su objetivo (a: latencia, b:
muerte celular, c: fusion celular, d: formacion de cuerpos de inclusion, e:

proliferaciéon celular).®

Inclusiones intracitoplasmaticas se encuentran en las células infectadas por

poxivirus, paramixovirus y reovirus. En una de las infecciones rhabdovirus (rabia),
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inclusiones estan presentes en las neuronas dentro del cerebro y la médula

espinal (cuerpos de Negri).®

Inclusiones intranucleares pueden estar presentes en las células infectadas por

herpesvirus y adenovirus.

Los cuerpos de inclusion pueden ser Utiles en el diagnostico de ciertas infecciones
virales. Por ejemplo, si se experimentaron dificultades para distinguir entre un
caso grave de varicela y la viruela, el examen de células tomadas por raspado de
una lesion revelaria inclusiones intranucleares en las anteriores e
intracitoplasmética en el segundo. Estos criterios para el diagnéstico se han
sustituido en gran medida por microscopia electrénica. La mayoria de los
organismos inclusiones se han observado tanto en estudios de
inmunofluorescencia o microscopia electronica al ser sitios de la sintesis viral
dentro de la célula. Sin embargo, a veces, como en las infecciones por virus del
herpes, las inclusiones no consisten en elementos virales y puede representar la
acumulacion de subproductos de los elementos virales y muchas representan la

acumulacion de subproductos de la replicacion viral.®
a. La proliferacion celular

Independiente de cualquier efecto de tumores que producen, algunas infecciones
virales pueden causar que las células proliferen. Esto se ve en un trastorno muy
comun de auto-limitacion, la mononucleosis infecciosa, en los que los pacientes,
generalmente adultos jovenes, se presentan con malestar general, dolor de
garganta y aumento en el volumen de los ganglios linfaticos. La mononucleosis
infecciosa es causada por un herpesvirus, virus de Epstein-Barr, la célula diana
de los cuales es el linfocito B. Linfocitos B proliferan y desarrollan nuevos
antigenos en sus membranas de la superficie celular. Estos antigenos codificados
por virus provocan una reaccion citotoxica de las células T que trae la

proliferacion inducida por el virus de células B a su fin.®
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b. Transformacion neoplasica.

Los virus estan directamente implicados en la etiologia de muchas enfermedades

neoplésicas en las especies no humanas y en algunos tumores humanos.®
8. Historia natural de las infecciones virales.

Las infecciones virales pueden ser divididas en dos grupos principales:

1) Las infecciones que causan lesiones Unicamente en el portal de entrada
(por ejemplo, la gripe y otras infecciones virales del tracto respiratorio).

2) Infecciones asociadas a diseminacion sistémica. En esta caso, los virus
viajan desde la puerta de entrada en el rgano diana, que produce la enfermedad
tipica (por ejemplo, poliomielitis). En ciertas infecciones virales, tanto de las

lesiones locales y sistémicas pueden ocurrir.°

Muchos de los efectos de una infeccion viral (ya sea local o sistémica) dependen
de la velocidad a la que procede la replicacion viral y si las células hospederas
infectadas mueren, ya sea por lisis o por la inhibicion de sus propios procesos de

sintesis de las proteinas virales.®

8.1 Faltade eliminacioén viral.

Si no se elimina el virus de un hospedero infectado puede conducir a una serie de

situaciones diferentes. Estas infecciones pueden ser:

o Latente, en los que el virus no se detecta. La infeccidon persiste en una
forma oculta, la inactiva con episodios de reactivacion en forma aguda, autolimita
enfermedades.®

o Cronica, en los que el virus se puede detectar de forma continua en el
hospedero, los sintomas pueden ser leves o0 estar ausentes. Esto se observa
normalmente en los lactantes infectados en el Utero por el virus de la hepatitis B
(VHB).®
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o Persistente y lento, en los que la infeccibn persiste y causa una

enfermedad prolongada que se desarrolla lentamente y con frecuencia inexorable
en su avance.®
o Oncogénico, en el que parte del genoma viral se incorpora en el genoma

del hospedero, lo que resulta en la transformacién maligna.

8.2 Infecciones latentes.

Latencia verdadera implica la persistencia del virus en cantidades tan pequefas
gue los métodos ordinarios no detectaran su presencia. Sin embargo, el virus
suele aparecer en el tejido infectado se cultiva, y puede ser identificado por medio

de sondas virales marcadas.®

Las infecciones latentes tienden a ocurrir en particular con los virus del grupo
herpes. Entre las expresiones mas comunes de esta clinica son los "dolores frios"
o "ampollas febriles" que afectan a muchas personas a intervalos frecuentes a lo
largo de sus vidas. Estos se deben a infecciones con el virus del herpes simple,
gue produce racimos de pequefias vesiculas, generalmente en las uniones
mucocutaneas de los labios. La ruptura de las vesiculas, dan lugar a Ulceras
dolorosas que curan sin dejar cicatriz. En varias ocasiones, a menudo asociados
con fiebre, quemaduras de sol, la menstruacion, etc., se repiten las lesiones
vesiculares, siempre en el mismo sitio. Entre estos episodios clinicos del virus se

puede recuperar con dificultad o no tenian nada.®

8.3 Infecciones persistentes.

Pueden ser debido a:

o Caracteriza a los agentes virales como el sarampion o el virus de la
hepatitis.
. Los agentes, cuya naturaleza se desconoce.
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En los primeros, el virus no se elimina del hospedero y se va replicando en el

interior de las células infectadas, por lo general a un ritmo que no causa ningun
dafio tisular directo. A menudo, la persona infectada se lleva el virus en la sangre
u otros fluidos de tejidos; como un paciente puede ser una peligrosa fuente de
infeccién a otras personas. Aproximadamente un tercio de los pacientes tienen un

episodio agudo de hepatitis.®

Aproximadamente un tercio de los pacientes que tienen un episodio agudo de
hepatitis por VHB se convierten en portadores.®

8.4 Infecciones lentas progresivas

El término "virus lentos", describe ciertas enfermedades muy lentamente en
desarrollo y crénicas en el ganado ovino se observd originalmente en Islandia,

causado por los miembros del grupo lentivirus: Maedi y Visna °

Maedi produce una neumonia de progresion lenta en ovejas islandés. Visna
produce una enfermedad desmielinizante progresiva, también de las ovejas.
Ambas enfermedades son causadas por retrovirus y son transmisibles, con

periodos de incubacién de varios afios.®

La enfermedad de vison Aleutianas es un sindrome poco a poco en desarrollo
causada por la infeccion crénica por un miembro del grupo de parvovirus. Hay una

respuesta inmune humoral, pero esto no tiene éxito en la eliminacién del virus.®

Soluble en la formacion de complejos inmunes es una caracteristica prominente y
la mayoria de los animales afectados de ese molde glomerulonefritis mediada por
inmunocomplejos. Otra evidencia de una alteracion en la regulaciéon de la
respuesta inmune esta en la forma de hipergammaglobulinemia y anticuerpos

dirigidos contra antigenos de glébulos rojos.°

Las infecciones lentas pueden ser causadas por los virus convencionales

Panencefalitis esclerosante subaguda, descrito anteriormente como una infeccion

cronica, como bien podria ser considerada como una infeccion por virus lento,

10042
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debido a que el inicio de los sintomas por lo general sigue a un periodo

considerable después de la infeccion por sarampion inicial.®

Otra lenta infeccion virica en los seres humanos es leucoencefalopatia multifocal
progresiva, una enfermedad rara del cerebro que conduce a la desmielinizacion
focal en muchas &reas de la sustancia blanca. Es causada por Las infecciones
con los miembros del grupo papovavirus y se produce solo en los pacientes que
estan inmunosuprimidos. La inmunosupresion podra ser visto en pacientes con
enfermedades neoplasicas que afectan el sistema linfatico, como la enfermedad
de Hodgkin ‘s, y también en aquellos que estan recibiendo quimioterapia
citotoxica en el curso del tratamiento de una enfermedad maligna. Los
papovavirus aislados de los cerebros de los individuos afectados (el virus JC)
estdn muy extendidos, al menos en Europa y EE.UU., y las infecciones de
papovavirus en la poblacion general suelen ser adquiridos bastante pronto en la

vida.

Las "infecciones" son los Unicos agentes en cuestion que no se ha demostrado
gue contienen acido nucleico y se componen de proteinas solamente. Se les ha
dado el nombre de priones (particulas proteicas infecciosas) y estan
estrechamente relacionadas a la normalidad intracerebral proteinas codificadas
por un gen. PrP, en el cromosoma 20. Los priones representan formas anormales
de las proteinas PrP y parecen producir sus efectos, causando plegamiento

anormal de la proteina PrP normal.®

0. Respuestas protectoras de las células hospederas contra
infecciones virales.

Las interferencias virales se utilizan para describir la situacion en la que una
infeccion viral aparecera para proteger contra infecciones posteriores por otro

virus en el mismo hospedero.®

En 1957, Isaac y Lindemann demostraron que las células infectadas con virus

inactivado de la gripe liberaron compuestos solubles en el medio de cultivo que
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inhibe la replicacion del virus de la gripe dentro de otras células. El término
general “interferon (IFN) se ha aplicado a esta inhibicion del hospedero con
codigo de las proteinas, que constituyen una importante linea de defensa contra

las infecciones virales.®

Existen muchos interferones y se clasifican en términos generales en tres grupos

conocidos como:

1. IFN-alfa, que es liberado principalmente desde leucocitos.
2. IFN-beta, dado a conocer principalmente desde fibroblastos.
3. IFN-gamma, dado a conocer por linfocitos T activados

A pesar de esta tendencia para identificar ciertos interferones
predominantementes en ciertos tipos de células, es probable que todas las células

puedan producir interferones alfay beta cuando se estimulan adecuadamente.®

El inductor mas importante de los IFN alfa y la liberaciéon de IFN beta son las
infecciones virales, aunque la produccidon puede ser desencadenada por
rickettsias, protozoos, endotoxinas bacterianas e incluso ciertos.

polinucleétidos sintéticos.®

Los interferones producidos por la infeccion viral son especies especificas (por
ejemplo el interferon de pollo no protege a las células de ratas 0 monos contra la
infeccion), pero no son especificas de los virus. Aparecen entre los 12 y 48 horas
después de la infeccion, y poco después de su aparicion la replicacion viral
comienza para declinar. Estos son muy poderosos, se ha estimado que menos de
50 moléculas de interferon por la célula infectada es suficiente para inhibir la

replicacion viral.®

El estimulo para produccion de interferon en las células infectadas por el virus

parece ser extranjeros ARN de doble cadena formada en el curso de la
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replicacion viral. Como induce esto la formacion de los los interferones no se

sabe. ©

9.1. Accidn del interferon

El efecto protector del interferén no se limita a un solo virus, ya que, a diferencia
de los anticuerpos, que no interactian directamente con el virus. El interferon
secretado por una célula infectada se difunde desde esa célula y se une para un
receptor de membrana en la superficie de las células vecinas no infectadas. IFN-
alfa y IFN-beta se unen al mismo receptor, que para el IFN-gamma es muy
distinto. IFN unién hace que la actividad tirosina quinasa, que conduce a la

transcripcion de genes que codifican enzimas que bloquean la replicacion viral.®

No hay inhibicion de la adhesion viral o la penetracion de la célula a la que el
interferon se ha unido. El efecto protector es mediado por el bloqueo de la
traduccion de los ARNm viral en la célula hospedera poliribosomas. Hay dos

formas en que esto se puede hacer.®

1) Células a las que el interferon se ha unido contienen mayores cantidades
de un trinucledtido adenina, que activa una ribonucleasa que pueden destruir
ciertos ARNm.

2) El interferén enlazado estimula una proteina quinasa que fosforila y por lo
tanto inactiva un factor de iniciacién de la proteina, por lo tanto inhibie la sintesis

de la proteina viral.

En estas dos situaciones de doble cadena de ARN se requiere, por lo que la
inhibicién de la la traduccion se produce soélo en las células infectadas por un

virus®.

10. Losvirus y las enfermedades que causan.

La mayoria de los virus conocidos se pueden separar en grupos claramente

definidos sobre la base de una serie de criterios:
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« EI método natural de la transmisibn de un hospedero a otro.
 La susceptibiidad a wuna variedad de agentes quimicos Yy fisicos.
* Preferencia viral por ciertos hospederos, tejidos 'y células
* Las enfermedades que causan.

Poxvirus

El poxvirus se divide en dos subfamilias, dependiendo de si afectan o no a los
animales vertebrados. En los humanos el virus de la viruela causada por la viruela
(ahora erradicada), y otras causan la vaccinia (viruela vacuna), y el alastrim un
trastorno caracterizado por la curiosidad de nédulos de cera sobre la piel y el

tronco se conoce como molluskum contagioso.®

Muchos de los poxvirus infectan a especies exclusivamente no humanas, algunos
sin embargo, como los virus que causan la ORF, viruela vacuna y del simio en
raras ocasiones pueden causar la enfermedad tanto en animales como en

humanos.®

Algunos poxvirus, especialmente la vaccinia, producen un factor de crecimiento
gue presenta homologia con dos factores de crecimiento epidérmico y factor de
crecimiento transformante, de hecho el factor de crecimiento la vaccinia se ha
demostrado que mejora la cicatrizacion de heridas. Esta produccion del factor de
crecimiento por poxvirus puede estar asociada a la capacidad de reconocer a
algunos de ellos a causa de lesiones proliferativas en los animales (por ejemplo,
fiboromas de Shope) y humanos (molluskum contagioso).®

Cuadro 7. Virus y las enfermedades que las causan®

ENFERMEDADES VIRUS
Vaccinia

Sarampion
Enfermedades generales, ocurre la difusion

Rubéola
de los virus en la sangre y muchos érganos

Varicela
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se ven afectados

Enfermedad localizada

Del sistema nervioso

Tracto respiratorio

La piel y membranas mucosas

Fiebre amarilla
Dengue

Enterovirus

Poliovirus

Coxsackie

Ecovirus

Rabia

Encefalitis transmitida por
insectos

Herpes simple

Paperas

Sarampion

Vaccinia

Papovavirus (JC y BK)

Influenza

Parainfluenza

Virus sincicial respiratorio
Adenovirus

Virus que causa el resfriado

comun

VHS tipo 1 (principalmente oral)
El VHS tipo 2 (sobre todo
genitales)

Molusco contagioso

VPH (verrugas)

Herpes zoster
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Higado

Glandulas salivales

Enfermedades de transmision sexual

Tracto gastrointestinal

Adenovirus (conjuntivitis)
Herpesvirus (queratoconjuntivitis)
Enterovirus 70 (conjuntivitis

hemorragica epidémica)

Hepatitis A
Hepatitis B
Hepatitis C
Hepatitis D
Hepatitis E

Fiebre amarilla

En el recién nacido:
Herpesvirus
Enterovirus

Virus de la rubéola

Paperas

Citomegalovirus

VHS

Hepatitis B

VPH

Molusco contagioso
VIH-1y VIH-2

Citomegalovirus

Rotavirus
Virus de Norwalk

Adenovirus entéricos
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Cuadro 8. Enfermedades adenovirales®

Sistema afectado Enfermedades

Faringitis aguda febril: afecta a
los bebés y los nifios con mayor
UIEIRD [EEIEIe frecuencia, por lo general causada
por los virus del grupo C. Los
pacientes se guejan de
congestion nasal, tos, dolor de

gargantay fiebre.

Fiebre faringoconjuntival: los
sintomas como arriba pero la
conjuntivitis también esta
presente. Este trastorno tiende
para ocurrir en brotes en
comunidades cerradas, tales
como campamentos de verano
para nifios. Por lo general

causada por los virus del grupo B.

La enfermedad respiratoria aguda:
se caracteriza por fiebre,
faringitis, tos y malestar general.
Tiende a ocurrir en los jévenes
reclutas del ejército y se asocia
donde el hacinamiento y la fatiga.

Causadas por los virus del grupo

100+
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Neumonia: se trata de una
complicacion de la enfermedad
respiratoria aguda. Puede afectar
a los nifios como a adultos
jovenes y la tasa de mortalidad
entre los primeros es alta (80-
10%). Neumonia grave por
adenovirus también se produce
en individuos inmunodeprimidos
como los pacientes post-

trasplante.

Conjuntivitis leve autolimitada:
asociadas a sindromes
respiratorios vy la  faringe.
Conjuntivitis folicular parecidas a
las causadas por clamidia, auto-

limitante.

Epidemia de queratoconjuntivitis:
conjuntivitis aguda asociadas con
la inflamacion de los ganglios
preauriculares. Esto es seguido
por inflamacién de la cérnea con
la formacion de opacidades
corneales subepiteliales, que

duran hasta 2 anos.
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Gastroenteritis infantil: esto

puede ocurrir en presencia de la

[IESING infeccion por dos serotipos de
adenovirus (40y 41).
La cistitis hemorrdgica aguda:
esto ocurre en los nifios y se
Otros

asocia particularmente con la las

infecciones por los tipos 11y 21.
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Conclusiones.

En este trabajo realizamos una revision bibliografia de la “Lesidn celular causada
por virus”. Es muy importante como prestadores de servicios de salud tener los
conocimientos para identificar alguna de la enfermedades mencionadas en esta
tesina y su mecanismo de lesion celular, las diferentes clasificaciones que existen
para los virus, la transmisién de esta enfermedades que aunque este tema esta
muy resumido en la tesis es importante tener los conocimientos basicos.
Debemos conocer los dafios que los virus le causan a nuestras células, ya que
vivimos dia a dia con ellos, es interesante saber que tiene varias fases por las
cuales pasa esta relacion entre el virus y la célula hospedera también hablamos
un poco de la historia natural de la enfermedades virales, y algo también de
importancia como lo es como responden las células hospedadoras contra las

infecciones virales.
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