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Los virus a nivel celular actian en forma diferente a las bacterias y o los protozoarios , pero esta
diferencia desaparece cuando se trata de un organismo infectante. La patogénesis de los viruscom-
prende 3 tipos de infecciones entre ellos y sus huéspedes vertebrados:

1. Lla forma como los virus pueden o no diseminarse por todo el organisma.
2. Lla respuesta inmunitaria y su influencia en las infecciones virales y
3. Muchos factores no inmunolégicos que ofecten esta interaccién virus - huésped.

Antes de continuar , es muy importante hacer notar la diferencia existente entre PATOGENICIDAD
Y VIRULENCIA , cuando se aplican estos términos a los virus.

Ninguno puede ser usado sin hacer referencia al huésped.

Un virus es patégeno para un huésped si este puede afectarlo y producir sintomas de la enfermedad,
dunque esta se presente en forma subclinica o inaparente. Es decir, un virus puede penetrar a un
organismo y no producit ningln sintoma , consideréndose este entonces como apatégeno. Con un
ejemplo se puede explicar esto: En el caso del virus de lo Fiebre Aftosa. Este virus es patdgeno

para los biungulados pero no afecta al equino ¢ ©s decir , es un virus que no es patégeno paro esta
especie.

El término virulencia se refiere especialmente a un determinado virus frente a uha o varias especies,
pero en especial hace referencia a una deferminada cepa de virus, AsT, uno cepo se dice que es
més virulenta cuando en condiciones iguales afecta en forma mds severa a unes animales que a ofros.
Es el caso de una cepa atenuada , usada como vacuna. Esta cepa no produce lesiones ni sintomas
en la especie que normalmente afecta , al ser aplicada , es decir , es menos virulenta o avirulenta -
para la especie , comparada con la cepa de campo.

-
El término "VIRULENTO " no se puede aplicar a los virus cultivados en cultivos celulares en el la-

boratorio , solo se aplica a la accién del virus - en huéspedes bien pueden ser de laboratorio oanj-
males de otra indole.

Los virus para poder producir.enfermedad , deben penetrar en células susceptibles , por lo tanto es
necesario considerar las puertas de entrada que son : La piel , el tracto respiratorio y el tubo di-
gestvo. Pero en general , las infecciones virales dividirse arbitrariamente en : Infecciones locales,
en l« cuales el virus produce sus efectos especialemente en el sitio de entrada yen infecaidnes gene~
ralizacs , en las cuales , el virus despuds de presenfarse una multiplicacion primaria en o cercadel

sitio de_gfrada ; se distribuye por todo el organismo, produciendo focos secundarios y terciarios de
replicacio gn otros érganos y tejidos.
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Algunos virus que producen lesiones locales también producen viremia antes de aparecer en el sitio
de entrada , como sucede con la viruela del ratén , siendo este virus un modelo de aoquellos que
producen exantema en los humanos y en los animales. Lo viremia es coracterizada por la apari-
cion de fiebre.

En el caso de los virus que producen infecciones generalizadas es légico que penetra al organismo
y es llevado por la corriente sangufnea hasta el érgano apropiade para su multiplicacién. En la
corriente sanguinea , los macréfagos juegan un papel muy importante en este fenémeno. Estas son
células grandes mononucleares , que se encuentran también en diferentes tefidos y que tienen lo -
capacidad de recoger particulas exfrafios, asi’ com también algunos colorantes.

Estas células con esta funcién que tienen , action como verdaderos vehiculos para transportar el
virus hasta su sitio predilecto de multiplicacidén , ademds de que ellos se encuentran en la mayor
parte del organismo , ya que las particulas virales son tomadas por estas células como cuerpos ex-
trafios de tal manera que el curso de una infeccién viral depende mucho del encuentro entre el wi-
rus y el macréfago. -

Se puede decir que al mismo fiempo que los macréfagos estdn tratando de limpiar el torrente cir-
culatorio de la presencia de particulas virales , también estén favoreciendo a estas para que con-
tinGen su replicacién llevéndolas al érgano o tejide ideal para ello , lo que no podrian lograr si
no -tuvieran célula que los vehiculizara.

En general, la presencia de virus en la sangre se conoce con el nombre de Viremia , pero este tér-
mino no quiere decir que haya una invasidn de otros érganos y tejidos , significando esto , unica-
mente el principal mecanismo como un virus se dispersa por el organismo. Al principio , la can-
tidad de virus presente en la sangre puede ser muy baja., pero a medida que las células se van
rompiendo , la cantidad ird aumentando.

Los particulas virales salidas del sitio primario de multiplicacién répidamente clcanzan los médutos
linfaticos donde ocurre ofra replicacién.  El virus puede llegar a estos sitios bien en forma libre
o fagocitados por los macréfagos reticuloendotelicles o por otras células.  En cualquier caso, una
posterior multiplicacién se presenta, Estos virus siguen como asociados @ las células como sucede
con el virus de la mixomatosis o el virus de la fiebre catarral maligna o el virus de la enfermedad
de Marek , pero hay ofros , especiolmente los transmitidos por artrépodos o sea los arbovirus , en-
tre los que se encuentro el virus de la encefalitis Equina que no estd asociado o la célula , estan-
do en forma libre en la sangre , factor que es muy importante para la exitosu transmisién por pi-
caduras de mosquito.

Partfeulas virales libres en la circulacién pueden sufrir una inactivacién térmica y algunas veces
la infectividad puede ser reducida por sustancias indctivantes. También este tipo de pariculas
pueden ser neutralizades por los anticuerpos circulantes.

Después de que el virus ha penetrado al organismo , esta inicia su periodo de incubacidn, o sevel
tiempo que va desde la entrada hasta la aparicién de los primeros sintomas. Este perfodo de in-
cubacién puede ser corto en aquellos virus en los cuales. la multiplicacidn viral se hace en el si-
tio de entrada , como sucede con algunos virus respiratorios que inician su- replicacién en el trac-
to respiratorio superior , feniendo un periodo de incubacién de 1 a 3 dias. Ofros presentan un pe-
riodo de incubacién relativamente largo { 10 a 20 dias ) en infecciones generalizadas , como su-
cede con la virvela, la fiebre aftosa, y otros virus més, que se extienden por todo el organismo antes
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de alcanzar el érgano principal para producir sintomas.

Hay muchos factores que intervienen en el perfodo de incubacién de una enfermedad viral , como
la edad , la cantidad de virus que penetra , la presencia o ausencia de anficuerpos , el estado
de salud del animal , el medio ambiente en que se encuentra el huésped.

También hay virus que presentan infecciones localizadas que tienen un periodo de incybacién muy
largo como sucede con los papilomas que se debe posiblemente a una replicacién viral muy lenta,.
Pero hay unos casos extremos , no entendidos hasta ahora, en los que el perfodo de incubacién es ex-
tremadamente largo, apareciendo los sintomas meses o afios después.  Estos virus han recibido el nom-
bre de Virus Lentos como el Scrapie , el virus de la coriomeningitis de los ratones , la leucosis
de las aves.

Después de que han aparecido los sintomas , nos estd indicando que el virus se encuentra loca-
lizado ya en el érgano apropiade para su multiplicacién.

Los virus que afectan ol aparato respiratorio son especialmente aquellos transmitidos por el aire
como sucede con el virus de la Influenza , el virus de Nwcastie o el virus de la Bronquitis in-
fecciosa de las aves. Estos virus penetran y son cbsorbidos por las células en donde inician su
multiplicacién. Otros son absorbidos por los glébules rojos como el Newcastle y la influenza pa-
ra Ilegar al tejido pulmonar donde se multiplican.

Algunos virus como el de la laringotraqueitis de las aves que se localizan en la traquea , produ-
cen destruccién del epitelio ciliado, trayendo como consecuencia una neumonia , pero debida es~
ta a la complicacién por agentes bacterianos.

El aparato respiratorio juega un papel muy importante como puerta de entrada de infecciones vi-
rales generalizadas como sucede con el moquillocanine , el Rinderpest , la viruela del conejo etc,

Lo infeccién viral por el tracto digestivo ha sido descrita en varias especies de animales. Los
principales sitios de entrada de estos virus son el epitelio escamoso estatrificado de la boco y la
faringe , las fonsilas y los intestinos. En el estémago es muy rarc encontrar que se inicien in=-
fecciones virales en este érgano o en el abomaso de los rumiantes ya que la acidez del contenido
es desfavorable para muchos virus , siendo estos érganos , barreras fisiolégicas para muchos micro-
organismos que son inestables a pH bajo. Los virus que invaden el aparato digestivo , como los
enterovirus , son resistentes a pH Gcido. En cerdos , es frecuente encontrar estos mi croorganismos
en infecciones inaparentes , pero algunos son capaces de producir poliencefalomalacia.

Con el virus de la Gastroenteritis Transmisible de los cerdos se presenta un virus que es altamente
resistente al pH &cido , ya que para que produzca enfermedad , debe lfegar al infestino y cuando
se aplican vacunas , se ha visto que las Gnicas que producen inmunidad son las suministradas por
-

via oral.

La piel y las membranas mucosas también juegan un papel muy importante en la patogénesis de los
virus. Un sitio que estd expuesto permanentemente a ser lesionado , esté dando un ambiente pro-
picio para la penetracién de microorganismo. FEsto se observa con el virus rébice que debe pre-

sentarse una solucién de continuidad en la piel para que penetre y llegue al sistema nervioso -

central para producir enfermedad. Otros virus, ‘como se di jo antes , tienen la piel como el teji-
do predilecto para su mulfiplicacién como es la virvela, la myxomatosis y los papilomas. Otros prefie-
ren tejidos mas préximos a las mucosas como es el de la Fiebre Aftosa, la estomatitis vesicular, el ectima
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contagioso y otros més.

La extension de las lesiones producidas por los virus en la piel puede ser por medic de diferentes meca-
nismos:

1. Por salida del virus y dispersién de &l : En la fiebre aftosa y la estomatis vesicular, el virus sale
al romperse las vesTculas, quedando libre para infectar ofras células , pero en herpes , viruela aviar
y vaccinia , la salida del virus no es muy segura requiriendose que la célula se rompa parg -
producirse la liberacién.

2. Por paso del virus de célula a célula : Debido a la proximidad de una célula con la ofra ,
los virus despues de infectarla pueden pasar a la vecina por la fusién de la membrana celular
de las dos células , o por medio de los tibulus celulares como sucede con los Herpes.

3. El virus_puede inducir a una proliferacién celular. Esto sucede con los papilomas , en los que
la infeccidn de las células de la epidermis ocurre , con trastornes en el control deé crecimiento,
presentindose un aumento de tamabo por la proliferacién del virus en ellas.

4. Diseminacién por macréfagos y células reticulo~endotiliales inmigrantes.
En la virvela como se vié antes , el virus penetra y por los macréfagos es llevade al bazo y
al higado donde se multiplica , y las mismas células se encargan de llevarlo hasta la piel que
es el érgano principal.

El tracto genital puede ser el sitio de lesiones primarias en enfermedades preducides por virus.

Esta serfa una especie de infeccién venérea, como sucede con lg vulvovaginitis pustular contagiosa
del ganado , o la rinotraqueitis infecciosa bovina que puede ser transmitida por el coitc. Con al-
gunos virus puede presentarse infeccién del feto por via placentaria, posiblemente como consecuen-
cia de la entrada del virus por medio de la comiente sanguines a la circulacién fetal. Este pro-
blema se presenta con la Peste Porcina , enfermedad en la cual el Gnico sintoma en cerdas prefia-
das es el aborto o cuando se aplica vacuna a virus vivo en el primer tercio de la gestacién , pro-
duciéndose efectos teratolégicos o momificaciones de los fetos.

El mismo problema se presenta con el virus de Parainfluenza - 3 ( PI 3) que se localiza en el fe-
to produciendo la muerte de este y trayendo como consecuencia el aborio.

Los virus que afectan el sistema nervioso tienen una patogénesis un poco diferente. Siendo lapuer-
ta de entrada cualquiera de las rutas enumeradas anteriormente , este debe Ilegar hasta el cerebro
en donde se multiplica y produce las lesiones al afectar los centros nerviosos por destruccién celu-
lar. El virus rébico solo se multiplica cuando ha llegado al cerebelo, pero a pesar de viajar por
los troncos nerviosos, este no se multiplica en los nervios , pero cuando ya estd en las neuronas -
viene la replicacién y se vuelve nuevamente hacia los nervios periféricos es decir , en forma cen-
trifuga , acfuando primero en forma centripeta.,

Otros virus que afectan el sistema nervioso central llegan alli mediante la via hematégena. Estos
virus presenta primero una viremia como sucede con el virus de la Encefalitis Equina.

Hay virus que ademds de afectar el sistema nervioso fambién afectan ofros érganos un ejemplo de estos es
el virus de Newcastle que puede afectar al mismo tiempo el aparato respiratorio , el aparato digestivo y
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localizarse también en el cerebro donde produce parélisis y todos los sintomas que trae una lesién
cerebral o de los nervios periféricos.

La penetracién de los virus a las células cerebrales , cuando estos han llegado alli por la corrien-
te sanguinea , necesitan para ello atravesar los copilares , si se tiene en cuenta que estos forman
la barrera del cerebro. Estos capilares tienen paredes muy delgadas y los espacios intercelulares
son lo suficientemente amplios para permitir el ‘paso de un virus , al ‘que contribuyen a ayudarlo el
movimiento de los metabolitos de la sangre al cerebro.

Si las paredes de los capilares son dafadas , més facilmente pasa el virus o las células o si el mi-
croorganismo es capaz de infectar las células de los vasos y crecer en ellas , son factores que es-
tan favoreciendo la penefracién a las células nerviosas.

Para que un virus se multiplique en el sistema nervicso central , no es suficiente que llegue hasta
alli, lo que puede hacer cuando es llevado por la corriente sanguinea. Es necesario que la cé-
lula le ofrezca la facilidad de replicarse en ella , porque no solo en este sistema sinoen cualquier
érgano donde se multiplica o replica un virus , matando o destruyendo la célula , esta es responsa=
ble de su propia destruccién porque ha contribufdo a ello ofreciéndole al intruso sus propios com~
ponentes para que se replique.

El hecho de que el virus a pesor de haber llegado hasta la célula nerviosa lo aclara el virus de
Newcastle. Se considera que aquellas cepas que no producen sintomas nerviosos se debe @ que no
tienen la capacidad de atravesar los capilares del cerebro e invadir las neurcnas.

Otro caso es el virus de la Peste Porcina . Este virus tiene la propiedad de multiplicarse en las
células endoteliales de los capilares , produciendo una serie de hemorragias en érganos y piel,

Cuando la enfermedad estd un poce avanzada vienen los sinfomas nerviosos ;, caracterizados por in-
coordinacién del tren posterior.

Al hacer la necropsia a estos animales , se encuentra una congestién de de las meninges , lo mis-
mo que en el cerebro. Por medio de estudios histopatolégicos se observa una gran cantidad de -
linfocitos alrededor de los capilares del cerebro , lo que esté indicando la accién del virus en es-
te sistema,

Hasta aqui’ se ha discutido muy someramente el punto correspondiente a la forma como los virusin-
vaden el organismo o fallan en su intento para hacerlo. Se trataré chora en la forma como el
huésped responde a las infecciones virales.

Es posible que el huésped y el virus se acomoden a vivir en simbiosis sin que se produzca un dis-
turbio grande al huésped. La primera respuesta que el organismo invadide da al invasor es la in=
munitaria , es decir , la formacién de anticuerpos , pero ademés de la produccién de anticuerpos,
los vertebrados responden a la infeccién viral afectandola también por medio de factores fisiolégi-
cos , tales como la produccién del interferén, la temperatura corporal, la nutricién y las hormo-
nas. Estos factores no actlan solos sino que se complementan uno con ofro u ofros y son llamados
como "Factores inespecificos™ porque no tienen actividad inmunolégica.

La respuesta inmunolégica del huésped puede hacerse en dos formas -

1. Por la produccién de anticuerpos especificos o sea la produccién de gamaglobulinas o
2. Por el desarrollo de la hipersensibilidad retardada.
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La produccién de anticuerpos especificos al mismo tiempo que protege al huésped contra la infec-
cién viral , también puede tener un papel importante en la produccién de sinfomas.

La inmunidad activa altera la respuesta especifica como consecuencia del contacto con el gérmen
o con el antigeno relacionado con el mismo.

La inmunidad pasiva resulta de la transferencia natural o artificial de anticuerpos preformados o de
células productoras de anticuerpos.

No todos los anticuerpos que se producen por una infeccién viral van a actuar contra el virus.
Solo actban aquellos que van directamente contra los componentes de la superficie del Virién que
son los que toman parte en la aadsorcién del Virus a lo célula, ast que la funcién mds importante
de los anticuerpos nevtralizadoses impedir fa unién del Virus a la célula porque los anticuerpos
confra el virién o contra los antigenos internos que son sintefizados por las células infectadas no
toman parte en la resistencia de la célula al virus.

Puede suceder que la partfcula viral sea cubierta por el anticuerpo , penetre a la célula, pero ya
en el citoplasma de esta es répidamente degradada. También el anti cuerpo puede distorsionar la
particula viral para impedir su entrada @ la célula o la hace sensible a las nucleasas , U otras -
enzimas celulares que la atacaran. o

Cuando el virus ha logrado penetrar a la célula, se encuenira protegido de los anticuerpos exter-
nos , por lo tanto la accidn de estos estd limitada o actuar unicamente antes que estos sean por
ella adsorbidos.

Cuando un huéspedha sido infectado por un virus, se inicia la respuesfa inmunitaria , pero los -
sinfomas se presentan debido @ que apenas se induce fa inmunidad y la cantidad de anticuerpos
producidos no son suficientes para contrarrestar la alta multiplicacién viral ya que los anticuerpos
solo actban contra aquellas particulas virales que no han penetrado , impidiendo la invasién de -
nuevas células.

Algunas infecciones virales pueden producir alguna hipersensibilidad y reacciones cuténeas y algu-
nos autores aceptan que esta reaccidén puede ser viral.  Esto se ha observado especialmente en el
virus de la coriomeningitis linfocitica , caracterizada por dafios en los tejidos.

El otro factor que interviene en la interaccién virus huésped es la resistencia no inmunolégica en-
fre los que se encuentran la fagocitosis , las hormonas , la temperatura corporal , el interferén ,
los factores nuiricionales , la edad y la resitencia no inmunolégica heredada.

La fagocitosis , o sea la capacidad que tienen ciertas células sanguineas como los macréfagos , de
ingerir particulas que se encuentran en la circulacién. Este fendmeno tiene. mucha importancia en
tas bacterias, aunque con los virus parece que estos no son destruidos , aunque los macréfagos fi-
jos del sistemaretfculo ~ endotelial son muy importantes en la patogénesis de las infecciones vira-
les.

Cuando las partfculas virales no son destruidas por las células , se establece una infeccidn latente
ya que el virus permanece activo dentro del leucocito como se ha podido demostrar en varics en-
fermedades como la Anemia Infecciosa Equina que se puede detectar el virus dentro del leucocito,
por medio de los anticuerpos fluorescentes en animales que han sido infectados muchos afios atrés



22

Yy que no presenta sintomas , pudiendose multiplicar en cualquier momento favorable pare ello.

Las hormonas especialmente los corticosteroides tienen un efecto marcado en la resistencia de un
huésped a las infecciones virales. Estos compuestos , lo mismo que la cortisona , predisponen los
tejidos a ser invadidos por los virus y son usedos para inducir la susceptibilidad de animales acier-
to virus que normalmente son resistentes. Esto se podria explicor mediante la capacidad antifla-
matoria que poseen estas drogas y su efecto depresor de la respuesta inmunitaria.

En ciertas enfermedades virales de los humanos , se ha visto que lo severidad en la patogenicidad
de cierfos virus se aumenta notablemente durante el embarazo como sucede con lo virveln , la he-
patitis, la influenza y la poliomelitis , debido probablemente a cambios hormonales.

La temperatura corporal se aumenta como consecuencia de una infeccién viral y en esta forma ,
muchos virus se inactivan en la circulacién , siendo la fiebre un mecanismo de defensa contra estos
infecciones .

Se ha visto que si la temperatura corporal se baja , se reduce la severidad de algunas infecciones
virales. La temperatura también toma parte en la susceptibilidod de especie a las infecciones vi-
rales , asi’ se encuentra que la mayorfa de infecciones producidas por virus en las aves , no se -
producen en ofras especies , posiblemente debido a que estos animales tienen una temperatura més
alta que los demés.

El interferén que es una sustancia secretada por la célula en el momento en que el virus entra en
contacto con ella, serd discutido en ofra conferencia de este mismo curso, aqui solo nos iimitare~
mos o decir que esta sustancia interviene en la patogénesis viral.

La mala nutricién de un organismo interfiere con algunos mecanismos que actlan como barreras pa-
ra la multiplicacién o progreso de und infeccién viral. Puede interferir con la formacién de anti-
cuerpos y en la actividad de los fagocitos , trayendo como resultado una infeceidn severa.

Le edad es otro factor que inferviene en la patogénesis viral .  Muchas infecciones por virus son
de las primeras edades como es el caso del moquillo que afecta un gran ndmero de animales has-
ta el afo de vida , volviéndose més resitente después de esta edad.

La influenza en cerdos es més grave en aquellos con edades entre 3 y 5 meses.

En otras enfermedades la resitencia se va aumentando con la edad , debido posiblemente a la més
répida respuesta inmunitaria cuando viene la infeccién.

También puede presentarse la resistencia inmunolégica heredada , como es posible observar tanto en

humanos como en animales en los cuales determinados individuos del mismo grupo no enferman o lo
hacen en forme muy benigna.
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