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QUE DECIMOS DE

" POR QUE HAY VIRUS
- ASESINOS MIENTRAS

QUE OTROS NO
CAUSAN DANO??

COMO CAUSAN




la gran mayoria de los viru

se replican sin causar
enfermedades.




Algunos conceptos importantes:

Infeccion # enfermedad

Infeccion por el Virus de la leucemia bovina # Leucosis bovina
enzoodtica

Enfermedad




Clinical Perception of Problem

Clinically
1‘! Affected
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Concepto de iceberg en infecciones

Muerte del animal

Enfermedad grave

Enfermedad moderada

Enfermedad
clinica

Enfermedad leve

Infeccion subclinica

Infeccion
sub- clinica

Exposicidn sin infeccidn




Concepto de iceberg en infecciones

Muerte del animal

Los signos clinicos de las infecciones
virales pueden ser por efecto de la
replicacidon del virus en la célula o ser
consecuencia de la respuesta inmune
del huésped por la replicacion viral Enfermedad moderada

Enfermedad grave

Enfermedad
clinica

Enfermedad leve

La mayoria de los virus causan
infecciones subclinicas
asintomaticas o inaparentes.

Infeccion viral no es
sinonimo de enfermedad

Infeccion subclinica

Infeccion
sub- clinica

Exposicion sin infeccidn




POR QUE HAY VIRUS

ASESINOS MIENTRAS QUE
OTROS NO CAUSAN DANO??

Signos clinicos: -por dafio celular
causado en las células infectadas.

-por respuesta inmune
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Conjunto de mecanismos
mediante los cuales un virus
produce enfermedad en el

hospedador.

Virus patogénicos o no patogénicos




v'Un virus infecta un huésped

v'Un virus infecta a una célula

v'Parasitos intracelulares obligatorios.

v Son innovadores en biologia molecular.

La gran mayoria de
las infecciones
viricas no generan
sintomatologia



Ejemplo: Epizootia del Virus West Nile (1999 en EEUV)

- 10% de los equinos con encefalomielitis y ~35% murieron.
- Corvidos ~100% desarrollaron infeccién diseminada y fatal.

Capacidad relativa de causar una
enfermedad. Concepto cuantitativo.
Grado de gravedad de una enfermedad




Accesible XA
membrane proteins. Do
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v Tropismo:

Preferencia de los virus por determinadas células o tejidos.
Determina la localizacion de la infeccidn (receptores especificos).
Hay de dos tipos: - reversible

- irreversible (correceptores)

Proteina Viral de iHadaeliz
VIRUS ., CELULARES
Adhesion

Orthomyxoviridae

Alpha2,6 sialic acid

Receptor de

Rabia Gp env o
Acetilcolina
Herpesvirus Gp env Proteoglicano
Influenza

H.A Acido sialico



v'Refractariedad: es el grado de resistencia a un determinado agente, es una

caracteristica de la especie animal y no de un individuo.

Ejemplo: Pseudorabia es principalmente una enfermedad de los cerdos, pero hay huéspedes
alternativos (caballos, vacas, ovejas, cabras, perros, gatos, etc.). Los humanos somos
refractarios a la infeccion.



Patogenia viral

v'Capacidad del virus de producir una enfermedad

v'Incluye varias etapas:
1 Ingreso del virus.
2 Multiplicacion viral en el sitio de entrada.
3 Propagacion al organo blanco.
4 Multiplicacion en el sitio blanco.
5 Eliminacion del virus al ambiente.

El resultado final depende del virus y de las defensas del huésped.



Patogenia viral e
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. Rabia y FIV
1 Ingreso del virus

2 Multiplicacion viral en el sitio de entrada
3 Propagacion al organo blanco

4 Multiplicacion en el sitio blanco
5 Eliminacion del virus al ambiente




Patogenia viral

1 Ingreso del virus

2 Multiplicacion viral en el sitio de entrada

3 Propagacion al organo blanco
4 Multiplicacion en el sitio blanco

5 Eliminacion del virus al ambiente




Patogenia viral

1 Ingreso del virus
2 Multiplicacion viral en el sitio de entrada

3 Propagacion al organo blanco

4 Multiplicacion en el sitio blanco

5 Eliminacion del virus al ambiente




Patogenia viral

CNS

SISTEMICO PIEL

1 Ingreso del virus

CORAZON TRACTO
R REPRODUCTIVO
! » > . , \

2 Multiplicacion viral en el sitio de entrada

3 Propagacion al organo blanco

4 Multiplicacion en el sitio blanco

HIGADO (hepatitis)

"
1
5 Eliminacion del virus al ambiente ; -




Patogenia viral

1 Ingreso del virus

2 Multiplicacion viral en el sitio de entrada

3 Propagacion al érgano blanco
4 Multiplicacion en el sitio blanco

5 Eliminacion del virus al ambiente
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Patogenia viral

1 Ingreso del virus

2 Multiplicacion viral en el sitio de entrada
3 Propagacion al organo blanco

4 Multiplicacion en el sitio blanco

5 Eliminacion del virus al ambiente

H7N7 y H3NS



Patogenia viral

1 Ingreso del virus

2 Multiplicacion viral en el sitio de entrada

3 Propagacion al organo blanco
4 Multiplicacion en el sitio blanco

5 Eliminacion del virus al ambiente




Patogenia viral

1 Ingreso del virus
2 Multiplicacion viral en el sitio de entrada

Inhalation of virus throu_

3 Propagacion al organo blanco
4 Multiplicacion en el sitio blanco

5 Eliminacion del virus al ambiente




PatOgen ia viral 3 Propagacion al érgano blanco

4 Multiplicacion en el sitio blanco

Streptococcus equi var
ooepidemicus

1-2 km distance

HA binds to the

Secondary bacterial
. receptor

infection

Sialic acid

Viral shedding 7-
receptor

10 days
% M protein
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Interferon components for viral RNA transcription ]
Singh et al, 2018



Patogenia viral

1 Ingreso del virus
2 Multiplicacion viral en el sitio de entrada
3 Propagacion al organo blanco

4 Multiplicacion en el sitio blanco

5 Eliminacion del virus al ambiente
(descarna nasal por 10 dias)

Gripe equina

]




Patogenia viral

1 Ingreso del virus

2 Multiplicacion viral en el sitio de entrada
3 Propagacion al organo blanco

4 Multiplicacion en el sitio blanco

5 Eliminacion del virus al ambiente

- EHV-1: produce problemas respiratorios, abortos y
enfermedad neurolégica (menos comun).
- EHV-4: problemas respiratorios (muy comun).

r

Rinoneumonitis
equina

e o

Virus infection



Patogenia viral

1 Ingreso del virus

2 Multiplicacion viral en el sitio de entrada

3 Propagacion al organo blanco
4 Multiplicacion en el sitio blanco
5 Eliminacion del virus al ambiente

PR

Virus infection
7

/a -
_ Reactivation
Latently infected from latency

horses

EHV-1 EHV-4
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respiratory
epithelium
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Patogenia viral

PE R

Virus infection EHV-1

1 Ingreso del virus s
® o
2 Multiplicacion viral en el sitio de entrada 7/% —— .
respiratory

. s , . Reactivation itheli
3 Propagacion al érgano blanco Y i from letency * '"i
4 Multiplicacion en el sitio blanco
. . .« s . . Neurological
5 Eliminacién del virus al ambiente disease @
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Patogenia y transmision

1- ingreso a un hospedador susceptible.

2- multiplicacion viral (replicacion).

3- diseminacion desde el sitio de entrada hasta los tejidos blanco.
4- diseminacion al ambiente.

5- persistencia en el ambiente.

6- transmisidon a nuevos hospedadores recomenzando un nuevo ciclo.



1- ingreso a un hospedador susceptible.

Tracto Gl i Conjunctiva
\ Mordeduras
Pulmones rasgunos

Piel

Tracto
urogental




1- ingreso a un hospedador susceptible.

v'Tracto respiratorio

o ) B ) B , ) , Célula produtora
-Principal via de penetracion (muchos patégenos Lumen da via aerea de muco
en el aire. Muco
o . La A antfonds AR (VMY AL oD VY
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Células epiteliais Membrana basal

Y Vaso linfatico




1- ingreso a un hospedador susceptible.

v'Tracto respiratorio

Herpesviridae Varias especies
Infeccidn localizada Paramixoviridae Parainfluenza
Picornaviridae Fiebre Aftosa
Paramixoviridae Distemper canino
Flaviviridae Diarrea viral bovina
Infeccidon generalizada
Herpesviridae Fiebre catarral maligna



1- ingreso a un hospedador susceptible.

v'Orofaringe y tracto gastrointestinal

c Barreras

Ldmen intestinal
Enterdcitos

| * Enzimas en saliva, pancreas y bilis.
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1- ingreso a un hospedador susceptible.

v'Orofaringe y tracto gastrointestinal

—_—

Rotavirus

Coronavirus . geglutidos

Calicivirus

Parvovirus

Diarrea Viral Bovina Replican orofaringe

via hematogena
(diseminacion sistémica)



1- ingreso a un hospedador susceptible.

v'"Mucosa urogenital

virus sistémicos excretados en el semen: - monta natural

* Arteritis viral equina

* Herpesvirus

e Sindrome respiratorio y reproductivo porcino
e Papilomavirus /

virus causan infecciones localizadas en el tracto genital masculino

Balanopostitis Infecciosa Bovina (BPI) (BoHV-1)




1- ingreso a un hospedador susceptible.

v’ Piel

papilomas bovinos

Ectima contagioso
(Poxviljus)

Fibroblasto

Vaso sanguineo

retrovirus

.......
Whes'*



1- ingreso a un hospedador susceptible.

v Piel-conjuntiva

Rinotraqueitis Infecciosa Bovina (IBR), BoHV-1

Presente en las secreciones respitatorias, oculares y genitales.




Posibles resultados frente a una

® VIRUS

l ADHERENCIA

b CELULA

infeccion viral

_ l PENETRACION
L./
Transformacion en
células tumorales
MULTIPLICACION
3 v
& Liberacién de los virus 4 ® Virus presNente sin
‘~—/ o sin muerte celular < causar dafio a la
. & & célula

Division de células

tumorales
virus
n»/,
® ©
.
>.® o
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., Infeccion
Incorporacion de Transformacion de células :
oncogenes virales productiva

normales en células

Alteraciones de genes
tumorales

celulares encargadas del
ciclo celular

Produccién de progenie con

patologia/muerte celular.
Generacion de virus viable

Muerte de las células
y liberacién de los

e

v @

$ o
Infeccidn Infeccién
persistente latente

Persiste el genomaviral en la

La célula sobrevive célula huésped

produciendo niveles bajos de virus
(CDV en encéfalo de perros
Y Aftosa en la farnige de bovinos)



v’ Interaccion de los virus con las células

v Apoptosis
v'Alteran membranas celulares fusién (sincitios)

alteran la permeabilidad celular
Por ej Virus Sincitial Respiratorio, Distemper

v'Cuerpos de inclusién nucleares/citoplasmaticos
Por ej Corpusculos de Negri(rabia),
Corpusuclos de Lenz (distemper)

v'Viroplasma (fabrica viral) por ej. Reovirus
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Cytoskeletal disruption

v'Lisis celular

v Citomegalia

v'Desprendimiento de las células

v'Sincitios o sincicios

v'Vacuolas

v'Cuerpos de inclusién

v'Virus no citopaticos | ApoptOS|s



3-diseminacion desde el sitio de entrada hasta los

tejidos blanco

v'INFECCION LOCALIZADA:

Limitada al sitio de entrada y
replicacion viral
e

\\l\\ ///"fi ‘ §
\\\ (7"* i \ I\\
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Por ej: virus respiratorios (Influenza, Rinovirus)
virus digestivos (Coronavirus, Rotavirus)
Papiloma, Ectima, etc

v' INFECCION GENERALIZADA

* el virus se disemina por sangre o linfa

| € Viremia —»

;
i
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Por ejemplo: Distemper, Diarrea Viral Bovina,
infecciones por retrovirus



3-diseminacion desde el sitio de entrada
hasta los tejidos blanco

v'Torrente sanguineo (viremia) a

At 5
v'Via linfatica 1/
=

v"Nervios periféricos

L 4



v' Viremia A A

. . !
Viremia -

presencia de virus en sangre J
& -

PASIVA ACTIVA

Ingreso del virus — =
directamente en sangre Multiplicacion viral en un tejido

Duran de 12-24 hs Sy Son de mayor duracion en el tiempo




v’ Etapas de viremia

Ingreso del virus

Primary Secondary Epithelial
ntry viremia_ viremia infection

Viremia primaria

Replica en el sitio de entrada
No hay gran aumento del titulo de virus
permite la diseminacion a otros érganos

Viremia secundaria < Dias pos infeccion

CDV: linfatico resp. 2 viremia 122> linf sist.2>viremia 22> epitelios

Presencia de gran cantidad de virus en sangre
Los resultados dependen del tropismo, virulencia del virus.




3-Diseminacion desde el sitio de entrada
hasta los tejidos blanco

v'Diseminacidn nerviosa

Evade el sistema inmune 111

Virus neurotropicos: ED

® @ Trans pom lem’)grad O
i °°~1 Latémi —
Rabia ®o
I Céreb
Alfaherpesvirus ’ érebro
’ Rea ﬁm
® 0 e © < s
Or- ® @ T nsport teégrad U
O
®

Mucosa nasal Ganglio trigémeo



A-Diseminacion al ambiente.

v'SECRECIONES:

Secreciones
nasales
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Calostro/leche




5-Persistencia “fuera” del huésped

v'Portadores (VIF, Virus de la Leucemia Felina)
v'Fomites (Rotavirus, Calicivirus)

v'Produccion infecciones subclinicas (Adenovirus)

v Transmision congénita (Pestivirus-Diarrea viral bovina)
v'Resistencia en el ambiente (Parvovirus)

v'Vectores (bioldgicos-arbovirus; mecanicos: Poxvirus)



v' Enfermedades transmitidas por

v ORGANIZACION MUNDIAL DE SANIDAD ANIMAL
Proteger a los animales, preservar nuestro juturo

Los vectores son seres vivos (casi siempre artropodos) que
transmiten patogenos, de una persona o animal infectada a otra y
ocasionan enfermedades graves en el ser humano o en el animal.

v"Que son los vectores??




v’ Vectores

*Mecanicos: piting flies

Transportan el agente sin modificaciones ni multiplicacion El agente
contamina la superficie del vector, el aparato bucal o el tubo digestivo.

*Biologicos:

El agente se multiplica, lo que asegura una transmision efectiva y prolongada.
El vector forma parte del ciclo bioldgico del agente.

*Reservorio:

Algunos vectores biologicos son reservorios donde el agente puede transmitirse de generacion
en generacion por via transovarica.



ZOONOTIC ARTHROPOD HOST & RESERVOIR ANIMALS
DISEASES * VECTORS
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v’ Como se mantienen los virus en la
naturaleza

v"Mutacion y recombinacion (Influenza).
v'Integracion del genoma viral (Retrovirus).
v'Reservorios domésticos y salvajes (Rabia).

v Existencia de animales portadores (Aftosa).



v’ Transmision

HORIZONTAL:
DE UN INDIVIDUO A OTRO DE LA

MISMA U OTRA ESPECIE.

v Directa (contacto entre animales)
oroanasal

venérea

“'Indirecta (por un intermediario)
mecanica

iatrogénica

VERTICAL:
DE UN INDIVIDUO A SU

DESCENDENCIA, DE UNA GENERACION
A OTRA.

v Congénita: transplacentaria

gametos

v Calostro/leche




6- transmision a nuevos hospedadores
recomenzando un nuevo ciclo

Algunos conceptos importantes: A

Gabean

Modos de transmision - las enfermedades infecciosas se transmiten de
forma HORIZONTAL o VERTICAL.







v'Relacionado al tiempo de
generacion de la progenie viral y a la

\/ EVO‘ u C|C,) n d e ‘a S | nfeCC|O n eS rapidez de resolucidon de la infeccién

(respuesta inmune).
m Infeccion aguda

’7 Infeccion latente l _
L L — » Herpesvirus
AN

e |
| Infeccidn persistente »
Y -

Influenza
Rabia
Parvovirus canino

o

>

! l‘

temporaria

Infeccion persistente : —
» Fiebre Aftosa

Distemper

-

Replicagao virai

. Manifestagdes clinicas




v’ Infeccidn aguda

Periodo de incubacion Viremia Respuesta inmune Persistencia

< > < > « >
< >

titulo

A Muerte|

Anticuerpos (serologia)

infeccidon

dias




Carga viral

Infeccion aguda

Signos clinicos

* La infeccidon aguda se caracteriza por un
aumento rapido de la carga viral, donde
rapidamente aparecen los sintomas con
una resolucion en dias.

En general se acompafia con una
eliminacion completa del virus por el
sistema inmune del huésped o la muerte
del huésped.

* El huésped es contagioso durante un
P | — » , , .
T dias periodo corto, unos dias previo a la
I aparicion de los clinicas y después de |la
I f HE4 4 V4 .
nteccion eliminacion curacion clinica.

West Nile fever (WN)
1. The virus (WNV)

2, Epidemiclogy ;

3. Transmission - &

4, The discase a®,
Pathogenesis

Clinical signs
Medical Prevention

Canine Parvovirus (CP) Canine Rables

1. The virus (RV) / )

1. The virus (CPV) i 2. Epidemiology & T
2. Epidemiology C copaid protein! . 3. Transmissi i ANy )
3. Transmission . il S Raen y
4. The discase X -~ '

Pathogenesis S P :;"::2"""" - - R—

Clinical signs R onn e - -

capad proten ’ e Medical Prevention

Medical Prevention



Infeccion persistente

F RS SR ERE B RE Ay

 La infeccidn persiste por largos periodos de tiempo y

ocurre cuando la infeccion primaria no fue eliminada
por completo por la respuesta inmune adaptativa.

Infeccion persistente
temporaria

T N ‘. ..~’

1. The virus (FMDV)

2. Epldemiology
3. Transmission

@ .
Pathogenesis

4. The Gisease Canine Distemper (CD)
Clinical signs \.. 7 ) 4 -) 1. The virus (CDV) Homogputnn
Medical Prevention § %Plder"“ﬂhlfgv [>+ 7 nowamnidase (N,
» fransmission T
4. The disease "€ i g
Pathogenesis ' Fusion protein (F)
Clinical signs cieopeotein (0
Medical Prevention



v Infeccién latente * Se caracterizan por ciclos

alternados de produccion
de virus y de quiescencia.

B o * Luego de la infeccidn
Signos clinicos Signos clinicos . . . .
inicial, Unicamente el

I dias

1

g genoma viral persiste
- latencia dentro de las células
- (virus no infeccioso) .
3 (latencia).

— — S L ad

Infeccion

Reactivacion

* Periodicamente la infeccion es

Clnical signs
Medical Prevention

Infoctious bovine rhinotracheitis (IBR) reactivada y virus infecciosos son

1. The vi BoHV- H H . .

L D i eliminado en presencia o ausencia de

3™ misslon - . 7 . . . . s

3 Tansmisslo T A g W signos clinicas. En dlchas reactivacion
pathogenesn T [EEEF (SVET 640 pueden transmitir las infecciones a

nuevos huéspedes



v' Infeccion progresiva

* Luego de la primo
infeccion hay una
replicacion continua

signos clinicos  del virus por un largo
tiempo, sin sintomas
clinicos significativos.

Carga viral

J

‘ Semanas/afios

e Los sintomas
aparecen varios anos
oo después

Infeccién muerte

Feline panleukopenia (FPL)
1. The virus (FLPV)

2. Epidemiology

3. Transmission

4. The disease
Pathogenesis

Clinical signs
Medical Prevention

2. Epidemiology

3. Transmission

4. The disease
Pathogenesis
Clinical signs
Medical Prevention




v

Infeccion cronica

Carga viral

Infeccion

Signos clinicos

African Swine Fever (ASF)

1. The virus (ASFV)

2. Epidemiology

3. Transmission

4. The disease
Pathogenesis
Clinical signs
Medical Prevention

—_— -
t Tiempo (afios) *

eliminacion

La infeccion cronica es un tipo de
infeccion persistente donde se elimina el
virus luego de varios meses a anos.

El virus replica continuamente en el
huésped manteniéndose contagioso
varios meses.

Los sintomas comienzan rapidamente
luego de la infeccion y reaparecen luego

La infeccion viral persiste por que
proteinas virales interfieren con el
correcto funcionamiento del sistema
inmune del huésped.



Muchas gracias por la atencion!!!
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