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OBJETIVOS

 Conocer los principales agentes virales

asoclados a Infecciones del SNC, re-
examinando los mecanismos patogenicos
asociados

« Comprender el diagnaostico, la epidemiologia y
la profilaxis de dichas infecciones, basados en
Su patogénesis.



NEURONAS CORTICALES MENINGES
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ENCEFALITIS

« INFLAMACION DEL TEJIDO ENCEFALICO.
- FIEBRE.

« CEFALEAS.

« ESTUPOR.

« EXCITABILIDAD.

« CONVULSIONES.

« PERDIDA DE LA CONCIENCIA.




ENCEFALITIS VIRALES AGUDAS |

CAUSAS MAS FRECUENTES:

v VIRUS HERPES SIMPLEX-1 (HSV-1)

v VIRUS VARICELA-ZOSTER

v VIRUS DEL NILO OCCIDENTAL (West Nile virus, WNV)
* VIRUS DE LAENCEFALITIS DE SAN LUIS

* VIRUS EPSTEIN-BARR

* VIRUS HERPES HUMANO-6 (HHV-6)



Herpes simplex-1 (HSV-1): infeccion persistente latente

v Familia Herpesviridae QUERATOCONJUNTIVITIS

v" Subfamilia Alfaherpesviridae

¥ Genoma a DNA 67% 140 millones
de la poblacion mundial | 4e personas de 15-49 afios
menor de 50 afios sufren
3.700 millones :
de personas herpes genltal



http://www.emedicine.com/cgi-bin/foxweb.exe/makezoom@/em/makezoom?picture=/websites/emedicine/emerg/images/Large/252Herp3.jpg&template=izoom2
http://www.emedicine.com/cgi-bin/foxweb.exe/makezoom@/em/makezoom?picture=/websites/emedicine/emerg/images/Large/252Herp1.gif&template=izoom2

Puerta de entrada:

Epitelio
Contacto d | reCtO Latencia del virus herpes simplex (HSV)
con plel 0 Infeccion productiva
G iral
MUuUCOSas 0 a Neurona sensorial esgggggllr:tente ebisoral

Infeccion por
transporte retrogrado

través de fomites a\

Nucleo

Reactivacion por
transporte antiretrogrado

Transporte al SNC l

HALLAZGOS NEUROPATOLOGICOS
* Infiltrado inflamatorio
* Neuronas infectadas
 Fagocitosis de las neuronas infectadas, por parte de la microglia




ENCEFALITIS HERPETICA

90% esta causada por HSV-1- Grave y con alta mortalidad



Virus Varicela-zoster (VZV): infeccion persistente latente

Gangho de la

DISEMINACION
HEMATICA




Casos notificados y tasas de varicela. Argentina 2008-2013
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Casos notificados segun grupo etario. Argentina 2009-2013
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Virus Varicela-zoster (VZV): infeccion persistente latente

PRIMO-INFECCION

15 %

DISEMINACION
NEURAL

ZOSTER

EXANTEMA




COMPLICACIONES DE LA INFECCION CON VzV

CUTANEAS 2 roataton. . *-, NEUROLOGICAS
CELULITIS
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-., 4!—1 - 0] H
VISCERALES - (5-20% mortalidad)
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Virus del Nilo Occidental v’ Familia Flaviviridae

v' Género Flavivirus
v Genoma a RNA

AMPLIFICACION

La distribucion es dependiente de la migracion de aves
Es endemo-epidémica con mortalidad variable



VNO en América

1999-Nueva York

1999 Casos fundadores en América
(11 2000

NN 2001 L
== 2002

2004-Argentina
VNO en aves silvestres

¥ |
2005-Argentina
VNO en ganado equino
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Terminalty

VNO

Invasion desde picadura

4

Infecta queratinocitos y
células de Langerhans

’

DISEMINACION HEMATICA

Replica en

¥ , e :
No6dulos Linfaticos regionales

Migration mo

ymiph nodes
Visceral-organ
dissemination
phes= . oy

Replica en riidn y bazo
L
Migration o
spleen

Barrera Hematoencefalica

Nature reviews microbiol — Feb 2013



Mecanismos propuestos de neuroinvasion por el VNO

Via axonal retrégrada
periférica

ENCEFALITIS

Key:
WL =CXCR4 {i =wnv
L. =CCRs = Neuron = Astrocyte
@ = Monocyte
M. =CXCR3

l = Intact tight junction @ = Lymphocyte

= Disrupted tight junction @ - Endothelial cell

TRENDS in Molecular Medicine




ENCEFALITIS VIRALES AGUDAS I

CAUSAS MENOS FRECUENTES:

v RABIA

v CHIKUNGUNYA ENCEFALITIS VIRAL

v" NIPAH y HENDRA
 CITOMEGALOVIRUS PERSISTENTE

« ENTEROVIRUS v' PEES por SARAMPION
« PAROTIDITIS

« ENCEFALITIS EQUINA DEL ESTE

« ENCEFALITIS EQUINA DEL OESTE
 FIEBRE AMARILLA

« DENGUE

 Polio (salvaje 0 vacunal por reversion a la virulencia:
excepcionales; virus en erradicacion por vacuna)



Virus rabia

*Familia Rhabdoviridae

*Género Lyssavirus (genotipo 1)
Particula de 170 nm x 70 nm
*Viridn envuelto con forma de bala

«Simetria helicoidal

Genoma RNA simple cadena, polaridad (-)

*Espiculas glicoproteicas que protruyen

Nucleocépside helicoidal
(RNA+proteinas N)

Polimerasa (L) +
Fosfoproteina (P)




30.000 a 70.000 muertes / ano en el mundo (OMS)

Reservorio: Animales de sangre caliente




RIESGO DE CONTACTO DE HUMANOS CON VIRUS RABIA-2013
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PRESENCIA DE RABIA HUMANA TRANSMITIDA POR PERROS, 2010-2014
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Acceso al SNC: virus rabia

® Infection of spinal cord,
brain stem, cerebellum,
ond other brain structures

@ Descending infection via
nervous system o eye,
salivary glands, skin,
and other organs

@ Virion enters peripheral

@ Rapid ascent in
spinal cord

CS) Replicotion in
dorsal ganglion

nervous sysfem

@v

in

© Elsevier. Murray: Medical Microbiology 5e - www.studentconsult.com

Passive ascent vio
sensory fibers

ral replication
muscle

1. Ingreso del
virus por
mordedura

2. Replicacion viral en
musculo en el sitio de
entrada

3y 4. Virus accede a terminales
nerviosas del sistema nervioso
periférico.

Se disemina por via axonal retrégrada.

8-20 mm/dia

5y 6. Replicacidn viral en raices dorsales y
ascenso por médula espinal

7. Infeccidn en cerebro, cerebelo y otras
estructuras del SNC

8. El virus se disemina en modo centrifugo desde
cerebro hacia otros tejidos tales como ojos, rindn,
glandulas salivales, etc.




Rabia

Dos formas clinicas: encefalitica (rabia furiosa) 80-85% de los casos y

la forma paralitica. La enfermedad progresa en cinco estadios
clinicos con mucha variabilidad, de acuerdo a la extension de la
mordedura, la cantidad de secrecion en lamismay la
proximidad al SNC

Incubacion: de 10 dias a un ano (promedio20-60 dias).

Prodromico: comienza 2 a 10 dias post exposicion y dura 1 dia a 2
semanas, caracterizado por la presencia de sintomas gripales,
también puede haber dolor o entumecimiento en el sitio de la
mordida.

Sindrome neurologico agudo: comienza 2 a 7 dias después de los
prodromos, el paciente presenta salivacion excesiva, vertigo,
agitacion, alucinaciones visuales y auditivas, mania alternando con
letargo, hidrofobia y puede presentar tamblen rigidez de nuca.

Coma: 7 a 10 dias después del inicio del sindrome neuroldgico
agudo, caracterizado por hidrofobia, apneas prolongadas, y paralisis
flaccida generalizada, convulsiones y estado de coma con colapso
respiratorio y cardiovascular.

Muerte: 2 a 3 dias luego de la paralisis, puede demorarse con
medidas de sostén pero la recuperacion es extremadamente
Infrecuente




Pilares de la patogénesis celular

Neurotrgpismo —— Interaccion entre la glicoproteina G y el

Neuroinvasividad

receptor celular S o
* Receptor nicotinico de acetilcolina

» Fosfolipidos, gangliésidos, etc.

— Glicoproteina G es el mayor contribuyente

—— Diseminacion trans-sinaptica —— Glicoproteina G y proteina M

Disfuncion Neuronal

—— Drastica inhibicion de la sintesis proteica
gue impide el mantenimiento de las
funciones neuronales



CHIKUNGUNYA

v' Familia: Togaviridae

v Género: Alfavirus

v" Genoma RNA monocatenario

En Argentina

21 casos en 2015

y
55 en 2016



CHIKUNGUNYA

La fiebre de chikungunya surge entre 3 y 7 dias después de la

picadura de un mosquito infestado.
La enfermedad puede durar
entre 2 y 12 dias.

Sintomas:

® dolor corporal
intenso en
articulaciones
y tendones.
Puede resultar
crénico.

LA
‘ 3a5Smm

A diferencia del mosquito
comun éstos poseen
manchas blancas en las
patas y sobre el cuerpo.

Aedes
albopictus

Fuente: OPS

o fiebre

e dolor de cabeza
o fatiga

e depresion

DISEMINACION

HEMATICA
e Nauseas -
vomitos ® .
e erupciones
cutaneas ..,
Transmision
materno-fetal
50% parto
Infografia Los Andes

Principales blancos de Infeccion:

Fibroblastos- Cél. epiteliales

Cel. Endoteliales- Macrofagos

Cél. Dendriticas - Cél. satélite musculares
ASTROCITOS



IFN response
anticuerpos
T cells?
Carga viral g
30% Secuelas: artralgias-artritis
A Az

4y 24 days | 3-5 days Months—years

Picadura y Etapa sintomatica E Presentacion de sintomas
Transmision aguda

Nature Reviews | Microbiology



MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS

ENCEFALITIS: 187/100.000 en < de 1 afno
Meningoencefalitis

Convulsiones febriles, crisis epilépticas
Sindrome de Guillain-Barre

Neuritis optica

SECUELAS NEUROLOGICAS IMPORTANTES
por Chikungunya neonatal:

v 70% alteraciones en el desarrollo (coordinacion, lenguaje, etc)
v 50% retraso moderado



HENDRA y NIPAH Niran Viaus

v' Familia Paramyxoviridae
v' Género Henipavirus

v' Genoma RNA simple cadena

Manikganj, 2004

Faridpur, 2004
Tangail, 2005 /\

L

/‘%/Ipoh. 1989 Ni pah

. !‘ - Townsville,

. _ 2004
Cairns, 1998 | »

.2001 Hendra

Brisbane, 1994] ~ Mackay,
Sunshine Coast, 2006 1994

Siligun, 2001

Meher
200




VIRUS NIPAH VIRUS HENDRA

5 Murciélago frugivoro de la S @
Reservorio o 3 : ol 4
familia Pteropodidae, género Pteropus. ¢ 7

Huésped intermediario Cerdo Caballo

En Hendra, suburbio de

Primera vez que se En Kampung, Sungai . , :
9 ; P g g Brisbania, Australia, en
detecto Nipah, Malasia en 1998
1994
Transmision huésped Contacto directo y estrecho, normalmente por
intermediario — humano secreciones O excreciones y necropsias
Desde un proceso Desde un sindrome
Clinicade la infeccion asintomatico hasta un seudogripal leve hasta un

sindrome respiratorio cuatro respiratorio o

agudo o encefalitis mortal neurolégico mortal

Virus en saliva, secreciones nasofaringeas y orina.



reservoir hosts spillover hosts dead-end host

HENDRA HENDRA

ASINTOMATICA

WK?’ rowin

SINTOMAS LEVES
) Resfrio comidn
NivV-M

SINTOMAS
NEUROLOGICOS
NIPAH NIPAH Encefalitis

reservoir hosts spillover host

HALLAZGOS NEUROPATOLOGICOS

SINCICIOS: Células endoteliales multinucleadas
INCLUSIONES VIRALES en nucleo y citoplasma neuronal



PEES por SARAMPION: ENCEFALITIS VIRAL PERSISTENTE

v' Familia Paramyxoviridae
v' Género Morbillivirus




NUMERO DE CASOS DE SARAMPION REPORTADOS
OCTUBRE 2014 A MARZO 2015

°
o
o © o
0o (68 paises o un 35%)
1-9 (28 paises o un 15%)
01250 2500 5,000 J 10-99 (36 paises o un 19%)
Kilometers
M 100-999 (34 paises o un 18%)
M >1000 (7 paises o un 35%)
[ sin datos reportados (21 paises o un 11%)
aoms y‘”@\{g Organizacion
B Noaplica NS Mundial de la Salud
Argentina

. No presentaba casos autdctonos desde el afio 2000
. desde 2009 se han registrado casos importados
. Ultimo brote en el afno 2010 (2 casos importados y 15 relacionados a la importacion).




Figura 1. Distribucién de casos confimados de sarampidn por nivel sub nacional. Regién de
las Américas, 2018*

L

2018
Antiguay Barbuda= 1
Brasil = 14
Canadd= 4

Colombia= 1
Estados Unidos = 13
Guatemala= 1
México= 4

Peru= 2
Venezuela = 159
Total = 199

Fuentes: Reportes de vigilancia enviados a la Unidad de Inmunizaciones de la OPS/OMS y por el Ministerio de Salud de
Venezuela.

*Datos hasta la semana epidemiolégica (SE) 11 de 2018



Ministeric de Salud
Presidencia de la Macién

17 DE MARZO DE 2018  ALERTA Epidemioldgica:

Situacion de Sarampion en América, riesgo de

reintroduccion en Argentina
17 de marzo de 2018 /
Semana epidemioldgica 11/2018
Ante la circulacion del virus de sarampion en paises de América y el resto del mundo y
el transito de personas desde y hacia esos paises actualmente afectados, el Ministerio
de Salud de la Nacion emite el presente alerta, con el objetivo de informar sobre la
situacian, difundir las recomendaciones para la poblacion local y los viajeros e instar a
los equipos de salud de todo el pais a intensificar la vigilancia epidemiologica de la
Enfermedad Febril Exantematica, asi
como verificar los circuitos y protocolos |SARAMPION
para la nuttﬁr:m:fﬁn npcrrtuna y la Enfermedad viral aguda, potencialmente grave, transmisible y
fmp.‘emen tacién inmediata de acciones extremadamente contagiosa. Las manifestaciones clinicas son:

. fiebre, conjuntivitis, coriza, tos (triple catarro), enantema
de control ante la deteccion de casos tipico (manchas de Koplik) pero gue no esta presente en todos

SGSPEChDSDS. los casos, y erupcion generalizada centrifuga con espacios de
) . piel sana (exantema morbiliforme) que comienza en la cara y
SITUACION MUNDIAL Y REGIONAL luego desciende al tronco y miembros. Las complicaciones

la Region de las Américas fue la primera del pueden ser por el mismo virus o por una sobreinfeccidn

JUEVES 29 DE MARZO DE 2018-Primer caso autéctono en Argentina tras 18 afios



Tipos celulares infectados

B immune

C epithelia
MllagdlfI1 7
- simple A columnar ‘ stratified squamous
PVRLA4 (adherens junction)

A\ astrocvtes x,(jL e
R .

entry into CNS (?) and spread within CNS (?)

oligodendrocytes

Ludlow M, J Pathol 2015; 235:253-265.




Virus Sarampion: Complicaciones neurologicas

Enfermedad Hospedador | Edad de Virus en | Incidencia Patologia Curso
infeccion | cerebro
Encefalomielitis aguda Normal >2 afios No 1:1000 Inflamacion, Monofasico,
diseminada (ADEM) desmielinizacidon semanas
Encefalitis con cuerpos de Inmunosupri- | Indistinto | Si ? Cuerpos de Progresivo,
inclusién (MIBE) mido inclusion meses
Panencefalitis esclerosante Normal < 2 afios Si 1:1000000 | Cuerpos de Progresivo,
subaguda (PEES) inclusion, afos
inflamacion

measles
virus
infection

MIBE




Wild-type Measles
Virus in Brain
Tissue of Children
with Subacute
Sclerosing
Panencephalitis,
Argentina

Paola Roxana Barrero,” Jorge Grippo,”
Mariana Viegas,” and Alicia Susana Mistchenko®

Emerging Infectious Diseases - Vol 8, Mo, 10, October 2003

* Infeccidn persistente.

» No habria genotipos virales
asociados; la infeccidn se inicia con
cepas salvajes. Tras la vacunacion
no se observa PEES.

*Se infectan neuronas,
oligodendrocitos, astrocitos y
microvasculatura cerebral.

* NO hay defectos inmunes
especificos asociados a PEES (hay
titulos elevados de Ac especificos en
sueroy LCR).

* Diseminacion viral célula-célula de
nucleocéapsides.

* Respuesta a IFN tipo | defectuosa
en neuronas (ocurre lo mismo en
linfocitos de sangre periférica).

* Expresion disminuida o nula de
proteinas virales de envoltura por
acumulacién de mutaciones
puntuales o hipermutacion de sus
genes.




SINDROME MENINGEO:
- MENINGISMO
-MENINGITIS

INFLAMACION DE LAS LEPTOMENINGES.

FIEBRE.

FOTOFOBIA.

NAUSEAS Y VOMITOS EN CHORRO.

RIGIDEZ DE NUCA (SIGNOS MENINGEOS).
SINDROME DE HIPERTENSION ENDOCRANEANA.



MENINGITIS VIRALES AGUDAS.

CAUSAS MAS FRECUENTES:

v ENTEROVIRUS (COXSACKIE, ECHO, ENTEROVIRUS 68-71)
v VIRUS HERPES SIMPLEX-2 (HSV-2)

v VIRUS TRANSMITIDOS POR ARTROPODOS (Zika, etc.)

« VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA (HIV)

CAUSAS MENOS FRECUENTES:
« VIRUS PAROTIDITIS

e VIRUS VARICELA-ZOSTER

« VIRUS EPSTEIN-BARR

« VIRUS SARAMPION




ENTEROVIRUS: Cuadros clinicos mas frecuentes

Poliovirus Coxsackie A Coxsackie B Echovirus Enterovirus 68-71

Paralisis Herpangina Pleurodinia Paralisis Paralisis

Meningitis aseptica Meningitis aséptica Meningitis aseptica Meningitis aseptica Meningo-encefalitis
Enfermedad mano- Pencardils, Exantemas Enfermedad
pie-boca miocarditis mano-pie-boca
Paralisis Enfermedad Conjuntivitis
Conjuntivitis respiratoria hemorragica aguda
hemorragica aguda Sepsis neonatal
Exantemas

» La tasa de ataque de los EVs es mayor en los nifios

» Se transmiten por via fecal-oral

» No hay reservorio animal para estos virus

» Presentan un comportamiento estacional (verano)

» Sintomas: fiebre alta, convulsiones, somnolencia, temblor
generalizado, dificultad para coordinar movimientos.




ENTEROVIRUS

Fuerta entrada

la boca v | respiratoria
(esta Oitima también es
puerta de salida)

Se replican en
A% | la orofaringe
| v amigdalas

Dezde aqui pazan a la
zangre (viremia primaria)
¥ posteriormente a otros

o En

drganos,

Barrera
Hematoencefalica

!
SNC

el intestino

Fuerta de salida par las
deposiciones

Por las
caracteraticas
de |az vio= de
tranzmigion y
multiplicacian
del viruz en el
organismo las
tormaz de
cohtagio 200
principalmente
a traves de las
M anos,




Historia natural de una
meningitis por enterovirus

Dias 246810 12 14 16 18 20 22 24 26 28

Signos y sintomas ++ ++ +

Aislamiento viral

Sangre .

Fauces
Heces
LCR

Anticuerpos




Apoptosis neuronal

Feuer et al. Am J Pathol 2003, 163:1379-1393



Herpes simplex-2 (HSV-2): infeccion persistente latente

VESICULAS EN PIEL'Y MUCOSAS

Puerta de entrada

Contacto directo MENINGITIS HERPETICA
con piel o
mucosas o a Generalmente con evolucién

través de fomites benigna y autolimitada


http://www.emedicine.com/cgi-bin/foxweb.exe/makezoom@/em/makezoom?picture=/websites/emedicine/emerg/images/Large/252Herp2.gif&template=izoom2
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Prevalencia del HSV-2
en 2012
discriminada por edad,
sexo Y distribuion
geografica

Looker et al. (2015). PLOS ONE 10(1): e114989



Numero de casos de herpes neonatal cada 100.000 nacimientos (2010-2015)

HSV-1 vs. HSV-2
neonatal herpes

M Hsv-1 W HSV-2

©0

Americas Africa
‘. ‘, o
s
Europe Eastern
Mediterranean
* Rates per 100,000 births ] /}
‘ Number of cases
0-1000 B >3000-4000
B >1000-2000 [l >4000-5000
South-EastAsia  Western Pacific B >2000-3000 | >5000

Looker et al. Lancet Glob Health. 2017; 5(3): e300—e309.



ZIKA

v" Familia Flaviviridae
v' Género Flavivirus
v Genoma a RNA

CICLO CICLO

Mosijultons Transmision sexual
Ae. aegypti
SALVAJE URBANO fesborcts | Transfusiones de sangre

Via Perinatal

Chimpanzees
Monkeys
Baboons

;"']i“]‘.(:f‘.

Population

Mosquitoes
Ae. africanus

Ae. furcifer-taylori
Ae. dalzieli



B0

‘t‘.—a

Uganda

Pacific Islands (New Caledonia,
Cook Islands, Easter Island)

Mexico

;

French Polynesia




Distribuciéon aproximada conocida del virus Zika, 1947-2007




Distribution del Aedes aegypti

Hotez PJ (2016) Zika in the United States of America and a Fateful 1969 Decision. PLOS Neglected Tropical Diseases 10(5):

e0004765. https://doi.org/10.1371/journal.pntd.0004765
http://journals.plos.org/plosntds/article?id=10.1371/journal.pntd.0004765

O PLOS | Nessicaes

Nz TROPICAL DISEASES



http://journals.plos.org/plosntds/article?id=10.1371/journal.pntd.0004765

Centers for Disease Control and Prevention

CDC 24/7: Saving Lives, Protecting People™

There is risk of Zika in Argentina

« ‘Women who are pregnant should not
travel to Argentina.

Partners of pregnant women and couples
considering pregnancy should know the
risks to pregnancy and take prevention guay
steps.

« All fravelers should prevent mosquito
bites and sexual exposure fo Zika virus.

Learn more to protect against Zika in B
Argentina.
Chile
& EarthEnv @ Mapbox @ CpenStrestMap
International areas and US territories *Mosquitoes that can spread Zika usually live in
- Areas with risk of Zika infection (below 6,500 feet)* places below 6 500 feet. The chances of getting Zika
Areas with low likelihood of Zika infection (above 6,500 feet)* from mosquitoes living above that altitude are very

Areas with no known risk of fika infection low.
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Confirmaron la primera muerte por zika en el pais

Se trata de un bebe de 10 dias que nacid con microcefalia y otras malformaciones
asociadas con la enfermedad; es un caso autéctono

Fabian Lopez | SEGUR
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13 de noviembre de 2016

AN MIGUEL DE TUCUMAN.- Un bebe que padecia microcefalia, entre otras
S malformaciones genéticas y fallas organicas, muri6 en esta provincia a los 10

dias de nacer y se convirtié en el primero en fallecer a causa del virus del zika.
Fuentes del Ministerio de Salud de la Nacién detallaron que el bebe era hijo de una de
las embarazadas que se encontraban bajo vigilancia epidemiolégica luego de haber
contraido la enfermedad, que es transmitida por el mosquito Aedes aegypti, el mismo

que transmite el dengue y la fiebre chikungunya.



El virus Zika &%

-Sintomas:
‘©\ Fiebre " Nauseas y
alta vomitos

"t

Conjuntivitis Dolor de cabeza Erupciones y
seca + y dolores musculares manchas rojas
en la piel

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS

« ADULTOS: meningitis, Sindrome de Guillain-Barre, encefalitis, etc.
» Microcefalia congénita.
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AXL (receptor para tirosina quinasa)
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Zika virus
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NEURONAS

Células progenitoras

\ Neuronales (hNPCs)

Detencion del ciclo
celular,
disfuncion génicay
muerte

Tang et al., 2016, Cell Stem Cell 18, 1-4.



Microcefalia congénita

ZIKV atraviesa la barrera placentaria
- Mecanismo no daro
- ZIKV puede causar insuficiencia placentaria

Amniotic fluid

_ _Typical Head Size _ _Typical Head Size
~ ~

Baby with Typical Head Size Baby with Microcephaly Baby with Severe Microcephaly



DIAGNOSTICO VIROLOGICO: TOMA DE MUESTRA

2 ATENCION
PUNCION LUMBAR
La aguja raquidea por POLIO
lo general se introduce
entre la 3"y la 4° materia fecal

vértebras lumbares

Liquido cefalorraquideo



DIAGNOSTICO DIRECTO |
DETECCION DEL GENOMA VIRAL POR PCR

TERMOCICLADOR PRODUCTO DE
AMPLIFICACION

HSV-1, HSV-2, VZV, enterovirus, Rabia, Zika, Chikungunya,
Nipah, Hendra, Sarampion (encefalitis aguda).

Sensibilidad 98-100% - Especificidad 100%



DIAGNOSTICO DIRECTO Il

DETECCION DE ANTIGENOS POR ELISA/ IF
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DIAGNOSTICO INDIRECTO

VNO: Deteccion de IgM en LCR (ELISA)

SARAMPION (PEES): Deteccién de 1gG en LCR (IF/ELISA)

RABIA: Deteccion de 1gG en LCR (ELISA, Neutralizacion 6
Reduccion de Placas)




PROFILAXIS Y TRATAMIENTO |

VIRUS PROFILAXIS EN HUMANOS TRATAMIENTO
ACTIVA PASIVA

HSV-1 NO NO Aciclovir
HSV-2 NO NO Aciclovir
Si atenuada NO Aciclovir y otros inhibidores
1.350 PFU Varicela de la polimerasa viral
19.400 PFU Zéster
Si Sl NO
inactivada
SARAMPION Si NO habitualmente NO
atenuada SI en embarazadas,
neonatos, HIV (+)
ENTERO Polio Si para Polio Ribavirina, Pleconaril,
EV-71 RNAI en desarrollo

CVB




PROFILAXIS Y TRATAMIENTO II

VIRUS TRATAMIENTO
VNO NO # NO NO
CHIKUNGUNYA NO NO NO
NIPAH NO NO NO
HENDRA NO # NO NO
VAL NO NO NO

#: Vacuna para caballos



CONCLUSIONES |

ALGUNOS VIRUS PUEDEN PRODUCIR ENCEFALITIS, MENINGITIS O
MENINGOENCEFALITIS.

EL MAS FRECUENTE PRODUCTOR DE ENCEFALITIS NO EPIDEMICAS ES
HSV-1.

LOS MAS FRECUENTES PRODUCTORES DE MENINGITIS SON LOS
ENTEROVIRUS Y EL HSV-2.

LA PROGRESION HACIA EL S.N.C. PUEDE SER INTRA-AXONAL O
HEMATICA



CONCLUSIONES 11

LOS VIRUS PRODUCTORES DE INFECCIONES DEL S.N.C. PERTENECEN A
MUY DIVERSAS FAMILIAS, Y PUEDEN INFECTAR POR VIA
RESPIRATORIA, TRANSCUTANEA, ENTERICA Y/O VERTICAL.

LA PROFILAXIS ACTIVA Y / O PASIVA SOLO ESTA DISPONIBLE PARA
ALGUNOS DE LOS VIRUS MENCIONADOS.

LOS METODOS DE DIAGNOSTICO PUEDEN SER DIRECTOS Y / O
INDIRECTOS SEGUN LA ENFERMEDAD.

SI BIEN EL LCR ES MUESTRA DE ELECCION PARA LA MAYORIA DE LOS
VIRUS CAUSANTES DE ENCEFALITIS/MENINGITIS EN EL CASO DE POLIO
DEBE OBTENERSE MUESTRA DE MATERIA FECAL.



