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RESUMEN

Entre las patologias virales, las enfermedades emergentes y reemergentes constituyen uno de
los retos mas importantes a la salud publica en Venezuela y a escala mundial. Los virus
emergentes se incluyen dentro de 3 grandes categorias: los virus cuya incidencia o prevalencia
ha aumentado significativamente en las Ultimas décadas, siendo el mejor ejemplo en Venezuela
el virus dengue, virus conocidos pero sélo recientemente identificados, como el virus de hepatitis
C y virus nuevos, como el virus de inmunodeficiencia humana. El propdsito de esta revision es
resumir algunos conceptos relativos a enfermedades virales emergentes y reemergentes,
mencionando ejemplos claves en la salud publica venezolana y algunas caracteristicas
viroldgicas y moleculares.

INTRODUCCION

Muchas de las enfermedades mortales y mas temidas, asi como las mas comunes y cotidianas,
son causadas por virus. A pesar de poseer una informacion genética tan restringida (los genomas
virales pueden ser tan peguefios como 1700 bases nucleotidicas), estos agentes se han adaptado
a través de su, a menudo larga co-evolucidn con su huésped, para mantenerse invictos frente a
la guerra librada contra ellos. Entre las enfermedades virales, las enfermedades emergentes y
reemergentes constituyen uno de los retos mas importantes a la salud publica en Venezuela y a
escala mundial.

VIRUS EMERGENTES

Definicion de virus emergentes



Un virus es denominado emergente si cumple con alguna de las 3 categorias descritas en la
Tabla 1, es decir, si su incidencia ha aumentado significativamente en las Ultimas décadas, si se
conocia su existencia, mas no fue sino recientemente identificado, o si sencillamente es un virus
nuevo que no existia antes en la naturaleza. Un virus es denominado reemergente cuando se
producen brotes en una cierta regidn geografica, distanciados por grandes periodos de silencio
epidemioldgico.

En esta Ultima década, se han descubierto cerca de 50 virus que infectan humanos. Muchos
Nnuevos Vvirus o virus desconocidos hasta la fecha han emergido, producto de cambios ecolégicos,
climaticos y socio-culturales (1) y a su vez del perfeccionamiento de las técnicas para
identificacion de nuevos virus, en particular las técnicas de biologia molecular (2).

Tabla 1. Virus emergentes: definiciones

Virus emergentes Algunas causas Ejemplos
Virus cuya incidencia o|| Cambios climéticosy/o | El mejor ejemplo en
prevalencia ha aumentado | en sistemas de control. || Venezuela es el virus dengue.
significativamente en las ultimas .
décadas. \/anarﬁes de agentes
preexistentes.
Virus recientemente | Desarrollo de la biologia || Virus de hepatitisC, Ey C.
identificados molecular
Virus nuevos Z00Nosis. El ejemplo por excelencia es el
virus de inmunodeficiencia
humana.
Virus reemergentes Algunas causas Ejemplos
Virus que reaparecen en una Epizoosis. Virus de encefalitis equina
cierta localidad geografica venezolana.
después de una larga ausencia

Adaptado de Kellam (2)

El resurgimiento del dengue en las Américas es un ejemplo de como ciertos cambios climaticos,
ecolégicos y demograficos impulsaron un incremento explosivo de los casos de dengue en toda
la region, con el consecuente surgimiento del dengue hemorragico. Un ejemplo evidente de los
cambios ecoldgicos que preceden al resurgimiento del dengue en las Américas consiste en la
reinvasion del mosquito vector, el Aedes aegypti; mientras que en 1970 este artrépodo estaba
presente sélo en Venezuela, las Guyanas, algunas islas del Caribe y USA, para 1996 toda Centro
Ameérica y practicamente toda Sur Ameérica presentan el mosquito vector (3).



PROBLEMATICA DEL DENGUE EN LAS AMERICAS

El virus dengue es un flavivirus, miembro de la familia flaviviridae y comprende 4 serotipos
virales. Estos virus presentan una capside protéica que envuelve al genoma, que en este caso es
un ARN de polaridad positiva. Esta capside, a su vez esta recubierta por una envoltura lipidica,
donde se inserta la glicoproteina viral E, responsable de la especificidad de serotipo.

La evidencia epidemioldgica y viroldgica muestra que la infeccion con un serotipo de dengue,
lejos de proteger contra la reinfeccidén por otro serotipo, puede incrementar la severidad de la
enfermedad, conllevando, en ciertos casos, al dengue hemorragico. Este fendmeno es conocido
como la teoria secuencial (3). Sin embargo, no todas las infecciones secundarias por virus dengue
cursan con manifestaciones hemorragicas. Ademas de la infeccidén primaria con otro serotipo,
parecen ser necesarios otros factores para la manifestacion hemorragica del dengue. Existen
actualmente evidencias que sugieren que tanto:

e factores genéticos del virus, como por ejemplo la existencia de genotipos mas patdégenos
dentro de los serotipos virales (4),

e como factores asociados al huésped, tales como por ejemplo el hecho de que la raza
africana sea mas refractaria a la manifestacion hemorragica (3, 5), podrian, entre otros,
jugar un papel en la generacion del dengue hemorragico.

La existencia del mosquito vector en USA representa una espada de Damocles para la
emergencia potencial del virus dengue en ese pais. De hecho, a principios de este afio, se reporta
un articulo sobre el riesgo potencial de una epidemia de dengue en el Edo. de la Florida (6).
Aunqgue no fue en ese estado, se ha presentado, de hecho, un brote de dengue en el Edo. de
Texas este ano.

OTRAS FIEBRES HEMORRAGICAS

Existen varias familias virales que generan una diversa rama de manifestaciones hemorragicas
en el hombre. Muchos de estos virus caen dentro de la definicion de virus emergentes o
reemergentes, ya que reaparecen después de largos silencios epidemioldgicos (como el virus
Ebola) o han sido recientemente descubiertos (arenavirus y hantavirus venezolanos).

VIRUS EBOLA

Uno de los virus mas temidos junto con el VIH y que ha trascendido el dmbito cientifico para
protagonizar hasta novelas de ciencia/ficcion, es el virus Ebola (7). Este filovirus es un virus de tipo
ARN de polaridad negativa, es decir que su genoma debe ser transcrito previamente para
generar el ARN mensajero usado para la sintesis de proteinas virales. La infeccion por el virus
Ebola, asi como por otro filovirus africano, el virus Marburg, se caracteriza por un alto indice de



mortalidad. Asociado a la alta patogenicidad de este virus, estd el hecho de que su proteina de
envoltura, tanto en su forma estructural como el producto de secrecion, parece interferir con el
sistema celular y humoral, previniendo que se desarrolle una respuesta inmune en el huésped (8,
9). Se han descrito 4 subtipos de virus Ebola y uno solo para el virus Marburg.

Una caracteristica enigmatica de la infeccion por virus Ebola es que ocurren brotes en humanos
después de largos silencios epidemiolégicos. Mientras que los distintos subtipos del virus Ebola
difieren hasta en un 47%, las infecciones distanciadas por largos afios y hasta en localidades y
paises distintos se caracterizan por virus que son muy similares genéticamente (10, 11). Estos
aspectos epidemioldgicos sugieren la existencia de un reservorio animal para este virus. Aunque
no han sido escasos los intentos por identificar animales susceptibles a la infeccion (12), no es
sino recientemente que se han encontrado evidencias de secuencias del genoma viral en
mamiferos terrestres, especificamente en roedores y musarafas (13,14).

FIEBRE HEMORRAGICA VENEZOLANA

El virus Guanarito, agente causal de la Fiebre Hemorragica Venezolana, fue descubierto en 1989
por la Dra. Rosalba Salas y otros investigadores del Instituto Nacional de Higiene, por la Dra. Nuris
de Manzione, de la Direccion de Salud del Edo. Portuguesa y por investigadores norte
americanos (15). Es miembro de la familia Arenaviridae, que comprende 19 virus agrupados en
dos grandes complejos antigénicos: arenavirus del Viejo Mundo y Complejo Tacaribe o arenavirus
del Nuevo Mundo. Entre los arenavirus cabe destacar el temible virus africano Lassa (16). La
Fiebre Hemorragica Venezolana (FHV) es una enfermedad infecciosa muy severa que afecta la
poblacion rural de los Estados Portuguesa y Barinas. Se caracteriza por fiebre, dolor de cabeza,
artralgias, dolor de garganta, vomito, dolor abdominal, diarreas, convulsiones, leucopenia,
trombocitopenia y una variedad de manifestaciones hemorragicas. El porcentaje de mortalidad
es del 33%.

El reservorio natural del virus Guanarito es el raton de la cafa de azucar, Zygodontomys
brevicauda, en el cual el virus establece una infeccion persistente tolerante y relativamente
benigna, con eliminacién continua de virus por sus excretas, contaminando asi el medio
ambiente. De esta forma, la poblacion con mayor riesgo de infeccidn son los trabajadores
agricolas. A una década de su descubrimiento, este virus ha afectado al menos a 220 personas en
el Edo. Portuguesa. Mas recientemente, se descubre igualmente en Venezuela otro arenavirus en
roedores de la zona, en este caso el Sigmodon alstoni, el virus Pirital. Sin embargo, el potencial
del virus Pirital como patdégeno humano es todavia desconocido (17).

LOS HANTAVIRUS

Los hantavirus son virus enzooticos de roedores salvajes que causan una infeccion persistente y
benigna en su huésped natural y son capaces de infectar a humanos de manera accidental,
causando una enfermedad a menudo severa, con dos tipos basicos de sintomatologia: fiebre
hemorragica con sindrome renal (principalmente en el viejo mundo) o fiebre hemorradgica con
sindrome pulmonar (presente sélo en el continente americano). El género Hantavirus pertenece



a la familia Bunyaviridae. Son virus ARN de polaridad ambisentido (tanto polaridad positiva como
negativa) compuestos por una envoltura lipidica (18). Esta enfermedad ha sido documentada en
Norte Ameérica y en Sur América, principalmente en Argentina y Chile (19). En paralelo al
descubrimiento del virus Guanarito en el Edo. Portuduesa, se identifica un hantavirus en
roedores venezolanos (20). Recientemente, el ano pasado, se documenta el primer caso
confirmado de hantavirus en Venezuela.

VIRUS INFLUENZA

El virus influenza es un orthomixovirus que infecta el tracto respiratorio humano y de otros
animales, causando gripes que pueden llevar hasta la muerte. Estos virus contienen ademas de
la capside protéica que recubre el genoma, una envoltura lipidica donde se insertan dos
proteinas virales claves desde el punto de vista de su antigenicidad: la hemaglutininina y la
neuraminidasa. Una parte significativa de la respuesta inmune protectora estd dirigida contra
estas proteinas. Las dos presentan variantes antigénicas conocidas como serotipos virales. Un
grupo relativamente reducido de estos serotipos circula en humanos, mientras que éstos estan
ampliamente representados en los virus influenza que infectan aves. El genoma consiste en 8
segmentos de ARN de polaridad negativa.

La variabilidad genética que presenta este virus es lo que le permite reinfectar un huésped, ya
gue la inmunidad generada contra la variante anterior sélo lo protege parcialmente contra la
nueva variante; este fendmeno es conocido como "drift" o deriva antigénica. La existencia de un
genoma segmentado permite que ocurran rearreglos genéticos (intercambio de uno o mas
segmentos de genomas virales entre dos virus distintos). Estos rearreglos genéticos pueden
involucrar a virus de distintas especies animales, generando por ejemplo, virus humanos con
serotipos que no han circulado previamente en el hombre y por ende para los cuales éste posee
un nivel muy pobre de inmunidad. El cambio antigénico que se produce en esos casos es
conocido como "shift" o salto antigénico, generando epidemias o pandemias con una alta
incidencia de mortalidad (Figura 1) (21). En Venezuela, se presentd una epidemia de influenza en
el afo 1998 que estuvo localizada mayormente en el oriente del pais, con algunos casos en
Caracas.
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Figura 1: La influenza en el siglo 20. Las anos indican episodios de pandemia o incidentes de
diseminacion limitada. La mayoria de ellos corresponden a la introduccion de uno o varios genes



de virus influenza animales (cerdos o aves) al virus influenza humano (Snacken). Se reporta
igualmente la epidemia actual de influenza en Europa.

REEMERGENCIA DE LA ENCEFALITIS EQUINA

El virus de la Encefalitis Equina Venezolana (VEEV) es un alphavirus perteneciente a la familia
Togaviridae. Estos virus poseen un genoma de tipo ARN de polaridad positiva, es decir que el
genoma es utilizado directamente para su traduccion para la sintesis de proteinas. Estos virus se
mantienen en la naturaleza en ciclos enzodticos, mediante la transmision entre artropodos
silvestres o mosquitos vectores y roedores o aves acuaticas. Este virus forma un complejo
antigénicamente relacionado, pero distinto, que comprende seis subtipos (I al VI) de los cuales el
subtipo | posee cinco variantes antigénicas (AB, C, D, Ey F) y el subtipo Ill contiene tres (A,B,C). El
VEEV es responsable de numerosas epizoodemias en algunas regiones de Centro y Surameérica,
especialmente en Colombia, México, Perl y Venezuela. El ciclo epizodtico comprende la infeccion
de especies de Aedes como vector invertebrado y a equinos (caballos y burros) como huéspedes
vertebredos. Cuando se presentan estas endemias epizodticas, el hombre puede ser
eventualmente infectado por Aedes sp., desarrollando una enfermedad a menudo severa, cuyo
sintoma principal es la encefalitis.

La teoria mas aceptada en la actualidad de coémo reemerge este virus, es que escasas
mutaciones en el genoma viral son las responsables de |la aparicion de estas cepas epizodticas
patdgenas en equinos y hombre. Estas mutaciones generan cambios en pocos amino-acidos de
las proteinas virales, tanto estructurales (la proteina de envoltura, afectando probablemente la
antigenicidad del virion) como no estructurales (NSP3) (22). Como producto de estas mutaciones
se genera un cambio a nivel de la variante viral, apareciendo una cepa patdégena para los equinos
y para el hombre. El alto grado de variabilidad caracteristico de los virus compuestos por un
genoma de tipo ARN y factores ecoldgicos son entonces probablemente cruciales para el
surgimiento de las cepas epizodticas del VEEV. Es importante sefalar que la experiencia
venezolana con el VEEV ha sido muy productiva; cuando se presenta una alerta epidemioldgica
de un posible brote epizodtico, las campanas de vacunaciéon de equinos han sido relativamente
efectivas para prevenir la diseminacion de la enfermedad.

VIHY LA EMERGENCIA DE NUEVOS VIRUS

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) es un lentivirus miembro de la familia retroviridae.
Esta compuesto por dos hebras muy similares de ARN de cadena sencilla y de polaridad positiva.
La familia retroviridae debe su nombre al hecho de que en estos virus la polimerasa viral (enzima
encargada de la replicacion del genoma viral) es una transcriptasa reversa, ya que en una
primera etapa de la replicacion el genoma es transcrito a ADN. Este ADN proviral es capaz de
integrarse en el genoma humano y luego es transcrito a ARN para generar las proteinas, asi
COMO NuUevos genomas para la progenie viral. Una de las caracteristicas mas resaltantes de las
transcriptasas reversas y de las ARN polimerasas virales (polimerasas que transcriben el ARN para
generar nuevos ARN virales) es la ausencia de una actividad exonucleasa correctora presente en



las ADN polimerasas de los humanos, por ejemplo. Por esta razén, la frecuencia de introduccion
de mutaciones durante la replicacion es mucho mayor, generando un potencial incrementado
de variabilidad genética en estos agentes infecciosos. Es por ello que se habla del alto grado de
variabilidad de los virus de tipo ARN (23). Este alto grado de variabilidad se traduce en el caso del
VIH, por ejemplo, en dos tipos de variaciones:

- las variantes que surgen durante la infeccion cronica por el VIH en un paciente y que son
responsables en parte de la incapacidad del huésped para remitir de la infeccion, a pesar de una
respuesta inmune tanto humoral como celular, inicialmente vigorosa contra el virus.

- las variantes virales que se observan infectando a la poblacidn humana. Asi como existen el VIH]I
v el VIH2, existen distintos subtipos virales de cada uno de estos virus. Para el VIH1 se han descrito
por ejemplo 3 grandes grupos (M, Ny O) y los subtipos a, hasta j (24, 25).

Se piensa gque el VIH se origind hace unos 50 afos, producto de la transformacién de un virus
simio que generd un nuevo virus con capacidad de infectar al hombre. Esta introduccion
zoonotica no parece ser un hecho aislado dentro de ese grupo viral. Estudios filogenéticos
sugieren gque han ocurrido al menos 3 introducciones de virus simios soélo dentro del VIHT y 6
dentro del VIH2 (Figura 2) (26).
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Figura 2. Esguema evolutivo del VIH. Las flechas negras indican posibles introducciones de
nuevos virus a partir de virus simios. Los 3 grandes grupos (M, N,y O) y los subtipos del VIH1 (a7])
estan incluidos en un arbol filogenético esquematizado por las lineas azules. Las flechas
punteadas indican eventos de recombinacion genética entre los distintos subtipos virales (25, 26).

El VIH es también responsable del surgimiento y/o descubrimiento de otros virus emergentes,
como por ejemplo el virus asociado al sarcoma de Kaposi. El sarcoma de Kaposi es el tumor mas
comunmente asociado con la infeccion por VIHL. En 1994, ultilizando la técnica de biologia
molecular de representacion diferencial, se identificaron secuencias similares a las de los virus
herpes, descubriendo de esta forma el virus herpes 8 (VH8) (27). Numerosas evidencias
identifican actualmente al VH8 como el agente etioldgico del sarcoma de Kaposi (28). Ademas



del VH8, 2 nuevos miembros de la familia herpesviridae, los virus herpes 6 y 7, han sido
identificados en menos de una década (29).

Por otra parte, asi como la infecciéon por VIH ha generado una poblacion a riesgo para la
implantacion de enfermedades por agentes oportunistas, el éxito cada vez mas grande en la
medicina de transplante ha conllevado a la generacion de una poblacion inmunosuprimida
susceptible a enfermedades antes practicamente desconocidas. Entre éstas, cabe mencionar la
patologia asociada a la infeccidn por citomegalovirus (30).

HEPATITIS VIRALES

En el alfabeto en vias de desarrollo que conforman los virus causantes de hepatitis, tres de ellos
cumplen con la denominacion de virus emergentes, el VHC, el VHE y el denominado VHG. Esta
denominacion se debe a su reciente identificacion, usando técnicas cada vez mas
perfeccionadas de biologia molecular (31, 32).

En estos Ultimos afos, mas explicitamente desde 1989, con la identificacion del virus de la
hepatitis C (VHC), el alfabeto que conforman los virus causantes de hepatitis ha crecido en forma
significativa. Desde entonces, el alfabeto llega a la letra G. Es importante recalcar que estos virus
pertenecen a familias virales muy distintas, o cual tiene entre otras, una implicacion muy
importante: la infeccion por un virus no conlleva a proteccion contra otro y hasta es posible
cursar varias de estas hepatitis virales a la vez. Estos virus se dividen ademas en virus de
transmision entérica (transmision por aguas y alimentos contaminados) y de transmision
parenteral (las transfusiones sanguineas, la drogadiccion, la promiscuidad sexual, la hemofiliay la
hemodialisis son entre otros los factores de riesgo). En general, las infecciones por virus de
transmision parenteral son mMas graves, ya que muchos de estos virus pueden persistir, con
secuelas graves para el higado.

Antes de 1989, se conocian:

e el VHA, picornavirus de transmision entérica que afecta mayormente a la poblacion infantil
venezolana y sin mayores secuelas,

e e| VHB, hepadnavirus de transmision parenteral, con secuelas de cirrosis y cancer de
higado

e v el VHD, deltavirus que requiere una co-infeccion por el VHB para poder replicarse en
forma efectiva y responsable de hepatitis fulminantes en particular en nuestras
poblaciones indigenas de la Sierra de Perija y del Amazonas (32-35).

En 1989, se descubre por técnicas de biologfa molecular, el VHC, hepacivirus miembro de la
familia flaviviridae, de transmision parenteral y cuya infeccion esta asociada a secuelas similares a
las del VHB (36). Poco después se confirma que Venezuela no esta exenta de este mal (37). En
1990 se identifica en forma definitiva (ya se conocia su existencia), de nuevo por técnicas de
biologia molecular, el VHE, virus de transmision entérica (38). Hasta 1994, se pensaba que este
virus no estaba presente en Sur América, hasta que en ese ano se presentan evidencias
serologicas de infeccion por este virus en dos paises de Sur América (39, 40). EI VHF es un
término reservado a un virus de transmision entérica, cuya identificacion en la India es todavia
controversial.



Una vez descubierto el VHC y evitada su posible transmision a partir de la transfusion de sangre y
derivados contaminados, se observd que existia aun un pequeho porcentaje de hepatitis post-
transfusionales que no podian ser adjudicadas a ninguno de los agentes virales etioldgicos
descubiertos hasta la fecha. Entre 1995 y 1996 se describe el VHG, de transmision parenteral,
utilizando herramientas cada vez mas novedosas de biologfa molecular (41, 42). Venezuela no
esta exenta de esta plaga, ya que el virus circula aun en comunidades aisladas como los
Amerindios (43). Sin embargo, la acepcion de este VHG como virus causante de hepatitis parece
haber sido algo prematura (44, 45). Al parecer, este virus no seria hepatotrépico como se pensd
inicialmente (46). En estas circunstancias, se presume que debe(n) existir otro(s) virus de
transmision parenteral causante(s) de los casos de hepatitisno A, no B,no C,no D,no E, no Gy
plantea la interrogante entre ciertos investigadores: ;existiran suficientes letras en el alfabeto
para describir los virus de hepatitis (47)? Mas recientemente (aflo 1997), se identifica el TTV, de
nuevo por técnicas de biologia molecular (48). Aunque parece estar asociado a hepatitis post-
transfusionales, este virus no parece ser tampoco el responsable de las hepatitis de etiologia no
conocida (49). Mas recientemente se describe un nuevo agente, el SEN-V: ;sera éste al fin el
responsable de la hepatitis post-transfusionales no A hasta no TTV?.. Analizando cuantos
putativos virus de hepatitis han sido descubiertos o identificados en esta Ultima década, la
frecuencia promedio es de un virus cada dos anos, lo cual podria acreditar a este grupo de
agentes como un grupo viral emergente (31).

El virus de la hepatitis G (VHG), es como el VHC miembro de la familia Flaviviridae. Es un virus
ARN de simple cadena de polaridad positiva. El analisis de secuencia de diferentes aislados del
VHG sugiere la existencia de al menos 4 genotipos distintos, con una distribucion geografica
caracteristica. La caracterizacion molecular de aislados del VHG en poblaciones amerindios han
mostrado la circulacion del genotipo 3, similar al genotipo presente en el continente Asiatico (50,
51). La circulacion de un genotipo asiatico del VHG en poblaciones amerindias apoya la hipotesis
de que este virus podria ser muy antiguo y probablemente haber sido introducido en el
Continente Americano con los primeros pobladores humanos hace unos 10.000-30.000 afos
(Figura 3) (52). Esta situacion es similar a la observada con el virus HTLV-II (53, 54).

Figura %
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Los estudios de las variantes genéticas de los virus de hepatitis circulantes en Sur América
sugieren que mientras que el VHB podria ser un virus autdéctono que se origind en el Nuevo
Mundo (55), el VHC es probablemente un producto reciente de importacion. En contraste, como
mencionado anteriormente, uno de los virus mas recientemente descubiertos, pero
probablemente mas antiguo, el VHG, parece haber sido introducido en el continente americano
con los primeros pobladores humanos (Figura 4).
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Figura 4: Hipdtesis sobre el origen de los virus de hepatitis en las Américas. En la flecha estan
indicados los afhos aproximados que marcan las posibles introducciones o generaciones de los
virus estan indicados en la flecha, siendo el VHG, uno de los virus mas recientemente
descubiertos, probablemente el mas antiguo del grupo. Se indica igualmente el posible origen
de los virus y el origen del virus que fue introducido a las Américas.

ENFERMEDADES CRONICAS DE ETIOLOGIA DESCONOCIDA

Se piensa cada vez mas gue muchas, si no la mayoria, de las enfermedades cronicas de etiologia
desconocida son causadas por agentes infecciosos, algunos de ellos conocidos pero para los
cuales no se ha podido establecer aln una relacion causa/efecto. Un ejemplo de ello lo
representa el VH8 y el sarcoma de Kaposi, como mencionado anteriormente y los nuevos VH6o y 7
asociados a exanthema subitum y pityriasis rosae (29). Otro ejemplo lo constituye el virus Borna,
un virus de tipo ARN de polaridad negativa y miembro de la familia Bornaviridae, cuya infeccion
ha sido asociada recientemente a trastornos mentales tales como la esquizofrenia (56).

VACUNAS VIRALES EN VIAS DE EMERGENCIA

En esta revision se han descrito algunos ejemplos y mecanismos de emergencia viral. Sin
embargo, no sélo emergen los virus. En estos Ultimos 50 aflos se han desarrollado una docena de
vacunas contra virus humanos (57). La bioclogia molecular es una de las herramientas clave para
el desarrollo de vacunas, bien sea basadas en proteinas recombinantes, en vacunas de tipo ADN



0 bien sea en el disefo de vacunas a virus vivo atenuado. Esta revision puede finalizar con una
esperanza de una vacuna emergente contra el VIH (58).
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