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TAMAÑO DE LOS VIRUSTAMAÑO DE LOS VIRUS
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¿QUÉ ES UN VIRUS?¿QUÉ ES UN VIRUS?

DEL LATIN, VENENO O TOXINA

ENTIDAD BIOLOGICA QUE NECESITA LA CELULAENTIDAD BIOLOGICA QUE NECESITA LA CELULA 
PARA REPRODUCIRSE

INFECTAN TODAS LAS FORMAS DE VIDA: 
BACTERIAS, HONGOS, PROTISTAS, PLANTAS Y 
ANIMALES

¿SON ORGANISMOS VIVOS?¿SON ORGANISMOS VIVOS?



COMPOSICION DE LOS VIRUSCOMPOSICION DE LOS VIRUS

DNA

RNA



¿DÓNDE ESTAN LOS VIRUS?¿DÓNDE ESTAN LOS VIRUS?

ALLI DONDE HAY VIDA

VIROSFERA: PARTE DE LA TIERRA EN LAVIROSFERA: PARTE DE LA TIERRA EN LA 
QUE EXISTEN VIRUS

LOS OCEANOS REPRESENTAN EL 70% DE 
LA TIERRA LOS VIRUS SON LOSLA TIERRA. LOS VIRUS SON LOS 
ORGANISMOS MAS ABUNDANTES EN EL 
MARMAR



VIRUS EN EL OCEANOVIRUS EN EL OCEANO

106   VIRUS POR cm3

1030 PARTICULAS VIRALES EN EL MAR

L = 10 millones de años luzL = 10 millones de años luz
SI SE ALINEAN PODRIAN UNIR 60 GALAXIAS



ZOONOSIS

SON ENFERMEDADES INFECCIOSAS TRANSMITIDAS DE   
LOS ANIMALES AL HOMBRELOS ANIMALES AL HOMBRE



FRECUENCIA MUTACION POLIMERASAS

1.000.000

11

S. Gago et al., Science 2009



LAS ENFERMEDADES INFECCIOSASLAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS 
CONTINUAN SIENDO LA CAUSA 

PRINCIPAL DE MUERTE EN 
EL MUNDOEL MUNDO



INFECCIONES EMERGENTES SON AQUELLAS QUE APARECEN
POR PRIMERA VEZ EN UNA POBLACION O QUE EXISTIENDOPOR PRIMERA VEZ EN UNA POBLACION O QUE, EXISTIENDO
PREVIAMENTE, AUMENTAN DE FORMA RAPIDA SU INCIDENCIA

O DISTRIBUCION GEOGRAFICAO DISTRIBUCION GEOGRAFICA



EPIDEMIAS
SIGLO XIV LA PESTE Mató a uno de cada cuatro europeos

AÑO 1520 VIRUELA Caida imperio Azteca

AÑO 1817 COLERA Siete epidemiasAÑO 1817 COLERA Siete epidemias

SIGLO XIX TUBERCULOSIS Circulos sociales Paris y Londres

AÑO 1918 GRIPE Se extiende a todo el globo en un año

SIGLO XX SIDA 20 Millones muertes en dos decadasSIGLO XX SIDA 20 Millones muertes en dos decadas

AÑO 1930 SCRAPIE Debida a agente transmisible nuevo

AÑO 1960 KURU Asociada a ritos asociados a la muerte

AÑO 2002 SARS Epidemia de la nueva era globalp g

AÑO 2009 GRIPE A Pandemia de temor



FACTORES QUE FAVORECEN LA 
EMERGENCIA DE INFECCIONESEMERGENCIA DE INFECCIONES

VARIACIONES GENETICAS NATURALES

CAMBIOS AMBIENTALES Y ECOLOGICOS

VARIACIONES GENETICAS NATURALES 

MOVIMIENTOS MIGRATORIOS HUMANOS

CAMBIOS EN COMPORTAMIENTO HUMANO

DEFICIENCIAS SANITARIAS EN PAISES EN DESARROLLODEFICIENCIAS SANITARIAS EN PAISES EN DESARROLLO

INCUMPLIMIENTO PROGRAMAS VACUNACION (sarampión)( p )



VIRUS EMERGENTES Y REEMERGENTESVIRUS EMERGENTES Y REEMERGENTES

Arenavirus: LassaFilovirus: Ebola, Marburg

P i

Hantavirus
, g

Calicivirus
Alfavirus: VEE Poxvirus mono y vaca
Flavivirus: VNO, Dengue Hepatitis A, B Y C

Alfavirus: VEE

R bi
p ,

Gripe
Rabia
NIPAH

HIVSARS-CoV HIV





ESPECIES DE MAMIFEROS 6600
ESPECIES DE MURCIELAGOS 1100



VIRUS NIPAHVIRUS NIPAH

FAMILIA PARAMIXOVIRIDAE, ANALOGO AL VIRUS HENDRA

Brote epidémico de encefalitis en cerdos y humanos enBrote epidémico de encefalitis en cerdos y humanos en 
Malasia (1998‐99) 

265 personas infectadas y 105 muertes265 personas infectadas y 105 muertes 

La mayoría había estado en contacto con cerdos

Sacrificio de 1.1 millón de cerdos



RABIA

LYSSAVIRUS DE LA FAMILIA RHABDOVIRIDAE

TRANSMITIDO A TRAVES DE MORDISCOS DE PERROS, 
ZORROS, MURCIELAGOS Y MAPACHES

MORTALIDAD DEL 80% SI LA HERIDA ES EN LA CABEZA

LA PRIMERA VACUNA OBTENIDA POR PASTEUR EN 1885



RABIA TRANSMITIDA POR MURCIELAGOS EN ESPAÑARABIA TRANSMITIDA POR MURCIELAGOS EN ESPAÑA

1987 Valencia   Mordedura en espalda a un niño mientras dormía

1987 Granada   Mordedura sin provocación

1994 Granada   Mordedura al recoger murcielago enfermo en el suelog g

1999 Sevilla      Mordedura en la mano en el interior de un edificio

1999 Murcia      Mordedura a niña en el cuello y brazo mientras dormía

ÁSÁNCHEZ SERRANO, L.P., 1999



LYSSAVIRUSLYSSAVIRUS

FAMILIA Rhabdoviridae

IDENTIFICADO EN MURCIELAGOS CON PROBLEMAS NEUROLOGICOS

DOS CASOS MORTALES EN HUMANOS AMBOS CON CONTACTODOS CASOS MORTALES EN HUMANOS, AMBOS CON CONTACTO 
PREVIO CON MURCIELAGOS (1996 y 98)

SINTOMAS SIMILARES AL VIRUS DE LA RABIASINTOMAS SIMILARES AL VIRUS DE LA RABIA



FIEBRES VIRICAS HEMORRAGICAS

FAMILIA FILOVIRIDAE: VIRUS EBOLA MARBURGOFAMILIA FILOVIRIDAE: VIRUS EBOLA, MARBURGO, …

CAUSAN GRAN MORTALIDAD (25‐80%)EN HUMANOS

BROTES ESPORADICOS EN AFRICA TODOS LOS AÑOS

1967 INFECCION EN LABORATORIO DE MARBURG DESDE1967 INFECCION EN LABORATORIO DE MARBURG DESDE  

MONOS AFRICANOS

1976 BROTES DE EBOLA EN CONGO Y SUDAN

1989 BROTE EN RESTON. VIRGINIA

1994‐96 BROTES EN ZAIRE, GABON, CONGO Y C. MARFIL

2000 BROTES EN SUDAN 



FILOVIRUSFILOVIRUS





EPIDEMIA DE SARS
EXPERIENCIA DE UNA PANDEMIA EN LA ERA GLOBAL 



GEOGRAPHICAL AREA ORIGIN OF SARS



DISTRIBUCION MUNDIAL DEL SARS  

Nº CASOS: 8422N  CASOS: 8422  
MORTALIDAD: 10%  



NEUMONIA ATIPICA CAUSADA POR SARS-CoVNEUMONIA ATIPICA CAUSADA POR SARS CoV

Fiebre alta (> 38ºC) Neumonia
Dificultad respiratora Muertep
Linfopenia



EL PAÍS, lunes 28 de abril de 2003



AMOR EN LOS TIEMPOS DEL SARS



GRADOS DE PROTECCION FRENTE AL SARS

AÑO 2003AÑO 2003





ORIGEN DEL SARS CoVORIGEN DEL SARS-CoV

ANTES DEL BROTE DE 2003 

SEROPOSITIVE PERSONS                         %

Animal Traders  40
Vegetable traders 5g
Healthy persons at HK 2 years before 2



MAPACHE

CIVETACIVETA

HURON



ORIGEN DEL SARS CoVORIGEN DEL SARS-CoV

EL VIRUS SE TRANSMITIO DE CIVETAS A HUMANOS YEL VIRUS SE TRANSMITIO DE CIVETAS A HUMANOS Y 
CAUSO NEUMONIA SEVERA Y MUERTE

SE HABIA GENERADO UN VIRUS VIRULENTO
TRANSMISIBLE DE HUMANO A HUMANO

SARS-CoV CAUSABA EN CIVETAS UNA INFECCION LEVE YSARS CoV CAUSABA EN CIVETAS UNA INFECCION LEVE Y 
EVOLUCIONABA MUY DEPRISA EN ESTOS ANIMALES

LAS CIVETAS NO SON EL RESERVORIO NATURAL



SPREADING OF SARSSPREADING OF SARS

…5 JULY 03 END EPIDEMY BY WHO (?)

NOV 02 JAN 03 FEB 03 DEC03 to JAN04

( )

O 0 J 03 03 C03 to J 0
FOSHAN      GUANGZHOU HONG KONG

FOUR NON LABORATORY

FOUR LABORATORY CASES

MOST FIRST
Dr. A
Nephro

VIETNAM
CANADA

FOUR NON-LABORATORY
ISOLATED CASES

MOST 
RECENT 
COMMON 
ANCESTOR

FIRST
MAJOR
OUTBREAK
HOSPITAL

Nephro-
logist

HOTEL M

SINGAPORE
USA
TWO ADDDITIONAL
SSE IN HK HOTEL M 
(>100 CONTACTS)



HOTEL METROPOL

HOTEL METROPOLHOTEL METROPOL



HONG KONG SARS EPIDEMY
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DATE OF SYNTOM ONSET
Non-hospital/community-acquired Amoy Gardens residential buildings Amoy Gardens nearby
Non-Amoy Gardens residential buildings Hospitals/elderly or nursing homes Air flight
Imported Unknown sourcesM. Peiris et al.



AMOY GARDENS IN HONG KONG



THE AMOY GARDENSTHE AMOY GARDENS
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ANALISIS POR RT-PCR DE MUESTRAS DE 
PACIENTES SEROPOSITIVOS PARA SARSPACIENTES SEROPOSITIVOS PARA SARS
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WASTE DRAINAGE SYSTEM

Exhaust Fan Fecal aerosol
Drain
Stack

Fecal aerosol 
spread through 
airborne route

W C

Hand Basin
airborne route 
led to this 

W.C. unusual outbreak

Floor DrainFloor Drain

Yuguo Li



SPREAD IN THE RE-ENTRANT
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CORONAVIRUS ECOLOGYCORONAVIRUS ECOLOGY

GENUSGENUS α
DOMESTIC

WILD ANIMALS
PIGS & HUMANS

GENUS ϒGENUS β
DOMESTIC 
ANIMALS

MICE & HUMANS

RAPTORS ?
DOMESTIC 
POULTRYMICE & HUMANS POULTRY

BATS

WHALEWHALE



CORONAVIRUSCORONAVIRUS
NIDOVIRALES

IBVSARS‐CoV
BtCoV‐HKU3

100

BtCoV‐HKU9

BtCoV‐HKU5

100

9990
67100 100BtCoV HKU5

BtCoV/133

PHEV

100100
100

100
100

HCoV‐NL63
80

PHEV

BCoV/HCoV‐OC43
HCoV‐HKU1

FCoV

HCoV‐NL63

HCoV‐229E

100

MHV

TGEV PEDV

BtCoV/512MHV BtCoV/512



CORONAVIRUS COMO EL SARS-CoV EN MURCIELAGOS AFRICANOS
PROYECTO  UNION EUROPEA EMPERIE



GHANA 2009



MURCIELAGO FRUTERO, GHANA 2009



MUESTRAS BIOLOGICAS MURCIELAGO, GHANA 2009



FOREST AT GHANA 2009



MURCIELAGO, GHANA 2009



MURCIELAGO, GHANA 2009



HANTAVIRUS TRANSMITIDOSHANTAVIRUS TRANSMITIDOS
POR RATONESPOR RATONES



HANTAVIRUS

FAMILIA BUNYAVIRIDAE

1993 DETECCION EN EL SUR DE EE UU

PRODUCE SINDROME PULMONAR EN HUMANO

CAUSA INFECCIONES PERSISTENTES EN ROEDORES SIN PRODUCIR 
SU MUERTE Y SE EXCRETA EN ORINA, HECES Y SALIVA

PRODUCE INFECCION EN HUMANOS POR AEROSOL



CICLO HANTAVIRUSCICLO HANTAVIRUS



VIRUS DEL NILO OCCIDENTAL
TRANSMITIDOS POR AVES YTRANSMITIDOS POR AVES Y

MOSQUITOSMOSQUITOS



PATOLOGIA EN HUMANOS POR VNOO OG U OS O O

VIRUS NEUROTROPICO
Meningitis
E f litiEncefalitis
Encefalomielitis
PoliomielitisPoliomielitis

Erupciones en piel

NO EXISTE VACUNA



CONSEQUENCIAS DE LA INFECCION POR VNO

0.1 % FATAL
1  % NEUROLOGICA
20  % FIEBRE VNO

80% SUBCLINICAS



EL VIRUS DEL NILO OCCIDENTAL
FLAVIVIRUS TRANSMITIDO PRINCIPALMENTE POR MOSQUITOS

HOSPEDADOR NATURAL LAS AVES 

Vector: mosquito Culex pipiensVector: mosquito Culex pipiens

Infecciones ocasionales
en otros mamíferos 

VNO

Hospedador vertebrado



HOSPEDADORES INTERMEDIARIOS 
DEL VNO



RE-EMERGENCIA DEL VNO EN 1999

OTRAS FROMAS DE TRANSMISION

Transfusión sanguínea
Transplante de órganosTransplante de órganos
Lactancia
Transplacentaria
Adquirida en laboratorio
Via oral por ingestión de
animales infectadosanimales infectados



DISEMINACION DEL VNODISEMINACION DEL VNO



DISEMINACION DEL VNO EN EE UUU
De 1999 A 2008 25.000 casos en humanos

1999 2001

20062003



VNO EN IBEROAMERICAO O C
2001

2002
2003

2004

2007
2004



DISEMINACION DEL VNO EN EUROPA

Serología positiva en humanos y aves Aislado viral en águila imperial (2007)
Supuesto caso de enfermedad por VNO en humano (2007)



VIRUS TRANSMITIDOS 
ENTRE PERSONAS



VIRUS HEPATITIS CVIRUS HEPATITIS C



POSIBLES SINTOMAS DE LA HEPATITIS CPOSIBLES SINTOMAS DE LA HEPATITIS C

DOLORES EN EL CUADRANTE 
SUPERIOR DERECHO DEL ABDOMEN

NAUSEAS Y VOMITOS

PERDIDA DEL APETITO

ICTERICIA

FATIGAFATIGA

PRURITO



EVOLUCION CLINICA DE LA HEPATITIS CEVOLUCION CLINICA DE LA HEPATITIS C

INFECTADOS

ASINTOMATICOS
85%

SINTOMATICOS
15%

CRONICOS
80%

CURADOS
20% 80%20%

CIRROSIS CIRROSISCIRROSIS
20%

CIRROSIS
20%

CARCINOMA HEPATICO
15%



HEPATITIS CHEPATITIS C

LA GRAVE ENTRE HEPATITIS A, B, C, D y E

POCOS SINTOMAS EN LA INFECCION INICIAL

SE PUEDE TRATAR CON UN 51% DE EXITO

NO EXISTE VACUNA



EVOLUCION DE LA HEPATITIS CEVOLUCION DE LA HEPATITIS C

OMS  HEPATITIS C  “BOMBA VIRAL”

170 MILONES INFECTADOS 3% POBLACION170 MILONES INFECTADOS 3%   POBLACION
20% EGIPTO RURAL

PREVISION AÑO 2020  400 MILLONES INFECTADOS

PRINCIPAL CAUSA DEL TRANSPLANTE HEPATICOPRINCIPAL CAUSA DEL TRANSPLANTE HEPATICO



VIAS DE TRANSMISION DEL VIRUS DE LA HEPATITIS C



PREVALENCIA DEL VIRUS DE LA HEPATITIS C



PREVALENCIA DE LA HEPATITIS CPREVALENCIA DE LA HEPATITIS C
REGIONES DE LA POBLACION PREVALENCIA POBLACION PAISESREGIONES DE LA POBLACION PREVALENCIA POBLACION     PAISES   

OMS TOTAL HEPATITIS C INFECTADA         SIN
MILLONES DATOS

AFRICA 602 5 3 31 9 12AFRICA 602 5.3 31.9 12

AMERICA 785 1.7 13.1 7

MEDITERRANEO ESTE 466 4.6 21.3 7

EUROPA 858 1.0 8.9 19

SUDESTE ASIA 1.500 2.2 32.3 3

PACIFICO OESTE 1.600 3.9 62.2 11

TOTAL 5.811 3.1 169.7 57

WEEKLY REGIONAL RECORDS, OMS

ESPAÑA 42 1.9 0.8 NA



PROBLEMAS DEBIDOS ALPROBLEMAS DEBIDOS AL
COMPORTAMIENTO HUMANO



VIRUS COMO ARMAS BIOLOGICASVIRUS COMO ARMAS BIOLOGICAS



AGENTES PARA BIOTERRORISMO

Antrax Bacillus anthracisAntrax Bacillus anthracis
Yersinia pestis

Tularemia Francisella tularensis
Virus fiebre Ebola MarburgVirus fiebre Ebola,Marburg
hemorragicasg
Virus viruela Poxvirus
N i ti i SARS C VNeumonia atipica SARS-CoV









STEPNOGORSK, KAZAKISTAN. 1985,



SMALLPOX VIRUS





VIRUELAVIRUELA
Ed d J / B j i J t E di ti Vi lEdward Jenner / Benjamin Jesty Erradication  Viruela

December 9, 1979, 2 years after the last case in Somalia



2003 BROTES DE VIRUELA DE LOS MONOS EN EE UU
POR IMPORTACION DE RATASPOR IMPORTACION DE RATAS

2008 BROTES DE VIRUELA DE LAS VACAS EN EUROPA2008 BROTES DE VIRUELA DE LAS VACAS EN EUROPA



VIRUELA DE LAS VACAS

POPULARIDAD DE LAS RATAS 
COMO ANIMALES DE COMPAÑIACOMO ANIMALES DE COMPAÑIA

Edvard Munch 1886



LAS RATAS COMO ANIMALES DOMESTICOS



CASO EN ALEMANIA MARZO 2008CASO EN ALEMANIA MARZO 2008

CHICO Y CHICA DE 16 AÑOS
FIEBRE
MAREOSMAREOS
DOLOR DE CABEZA

ÑANIMALES DE COMPAÑIA:
PERRO
COBAYAS
RATAS DE DUISBURG

UNA RATA MURIO 6 DIAS ANTES CONUNA RATA MURIO 6 DIAS ANTES CON
SINTOMAS RESPIRATORIOS



TRANSMISION DESDE LAS RATAS DE COMPAÑIATRANSMISION DESDE LAS RATAS DE COMPAÑIA

DIAGNOSTICADOS 
16 CASOS HUMANOS 
EN EL NOROESTE DE 
ALEMANIA



TRANSMISION DEL POXVIRUS DE LAS VACAS

FEBRERO 2008,  14+/14 SEPTIEMBRE 2008

TRANSMISION DEL POXVIRUS DE LAS VACAS

LA PROTEINA HA DE LAS MANGOSTAS TIENE UNA IDENTIDAD DEL 100% CON LA HUMANA

Falconry Mayo 09



ORIGEN DE LA EPIDEMIA

DISTRIBUIDORDISTRIBUIDOR 
DE ANIMALES
EN EUROPA:

EN 6 MESES
130 000 RATAS



TRANSMISION DEL COWPOX VIRUS

LAS RATAS TRANSMITEN EL VIRUS COWPOX DIRECTAMENTE AL 
HOMBRE



INTERFERENCIA POR LIDERESINTERFERENCIA POR LIDERES 
RELIGIOSOS



VIRUS DE LA POLIOVIRUS DE LA POLIO



INDIA. DELHI. CENTRO REHABILITACION

IN 2002 80 % OF NEW WORLD CASES OCURRED IN INDIA



ERRADICACION DEL VIRUS DE LA POLIOERRADICACION DEL VIRUS DE LA POLIO

1987 MAS DE 1000 INFECCIONES POR DIA

2000 FECHA PREVISTA ELIMINACION POLIO EN EL MUNDO 

2008 Nº CASOS NUEVOS POLIO 1.625 => 150% SOBRE 2007

2009 LA POLIO ENDEMICA EN CUATRO PAISES:
NIGERIA 
INDIA
PAKISTAN 
AFGHANISTANAFGHANISTAN



EVOLUCION DE LA POLIO EN EL MUNDOEVOLUCION DE LA POLIO EN EL MUNDO



AFGANISTAN

INDIA

PAKISTAN

CHAD
NIGERIA

SUDAN

MALI
MAURITANIA

GUINEA

UGANDA
COSTA DE

IVORY

LIBERIA
SIERRA LEONA

BENIN



RESERVORIOS DE POLIO EN EL MUNDO

RECEPTORES DE LA VACUNA DE LA POLIO QUE SON 
INMUNODEFICIENTES PUEDEN SECRETAR EL VIRUS

ESTE VIRUS PRONTO AUMENTA SU PATOGENICIDADESTE VIRUS PRONTO AUMENTA SU PATOGENICIDAD

SE HAN DETECTADO MAS DE 30 PERSONAS 
SECRETORAS



VIDEO CAMPANAS POR LA GRIPE AVIDEO CAMPANAS POR LA GRIPE A 
COLGADO EN YOUTUBE

TERESA FORCADES, MONJA BENEDICTINATERESA FORCADES, MONJA BENEDICTINA

MONASTERIO SANT BENET. MONSERRAT

MEDICA POR LA UNIVERSIDAD DE BARCELONA

ESPECIALIZADA EN MEDICINA INTERNA EN NY

AFIRMA QUE LA NUEVA GRIPE ES UNA PANDEMIA 
CREADA POR LOS GRANDES LABORATORIOSCREADA POR LOS GRANDES LABORATORIOS





ESTRATEGIAS PARA COMBATIRESTRATEGIAS PARA COMBATIR
LAS INFECCIONES VIRALES



MEDIDAS QUE SE PUEDEN TOMAR

- La alerta temprana
Red de laboratorios a nivel mundial

- La prevención medioambiental
El ejemplo de la BSEj p

- Estar preparados para prevenir
Estudios de microbiología básica y ecología microbiana
Diseñar vacunas con antelación



VACCINES SINCE JENNER

•
•

Pneumococcus
Hepatitis B

H. influenzae b•

•

•

•
•

Measles
Mumps

Rubella
Meningococccus

•
•

•
•

P t i
Influenza
Yellow Fever

Polio (Salk)
Polio (Sabin)

•
•

•
•

•
Tuberculosis
Diphtheria

Tetanus
Cholera

Pertusis

1900 1910 1920 1930 1940 1950 1960 1970 1980 1990 2000

•
•Typhoid

Diphtheria

S ll R bi

1800 1900

•Smallpox •Rabies



“REAL EXPEDICION DE LA VACUNA” 1803-1806



TIPOS DE VACUNASTIPOS DE VACUNAS

VIRUS INACTIVADOS

VIRUS ATENUADOSVIRUS ATENUADOS
- POR METODOS JENERIANOS

- POR INGENIERIA GENETICA



CORONAVIRUS PURIFICADO



VACUNAS JENERIANAS Y RECOMBINANTES

. . . . . .VACUNAS
JENERIANAS

VIRUS
ATENUADO

3a 3b∆E M ∆N

7

ORF 1ab S UTR∆ 3a 3b∆E M ∆NORF 1ab S UTR

ε

∆

VACUNAS
RECOMBINANTES

VIRUS
ATENUADO

ε



CONSTRUCCION DE UN CLON INFECTIVO 
DEL SARS-CoV POR INGENIERIA GENETICADEL SARS-CoV POR INGENIERIA GENETICA

T by C
10338

T by A
11163

E
M

NREP 1a REP 1b S
L

3a
3b

6
7a

7b

8a
8b 9b

CMV

10338 11163

E NREP 1a REP 1b S
An

3a 6 7bCMV

pBAC-SARS-CoV-URB*



BASIS OF SARS CoV VIRULENCEBASIS OF SARS-CoV VIRULENCE

E
M

NREP 1a REP 1b SL

An

3a
3b

6
7a

7b

8a
8b 9b

GENE

Structural: E
Accessory: 6, 7a, 7b, 8a, 8b, 9b
Combinations: E 6 7a 7b 8a 8b 9bCombinations: E, 6, 7a, 7b, 8a, 8b, 9b



BIOSEGURIDAD NIVEL 3. CNB. CSIC. MADRID



GROWTH KINETICS OF SARS-CoV DELETIONGROWTH KINETICS OF SARS CoV DELETION 
MUTANTS
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GENES: E, 6, 7a, 7b, 8a, 8b, 9b ARE NON ESSENTIAL

TIME POST-INFECTION, HOUR



SARS C V AND SARS C V ΔE MORPHOGENESISSARS-CoV AND SARS-CoV-ΔE MORPHOGENESIS

SARS-CoV SARS-CoV-ΔE



EXTRACELLULAR MORPHOLOGY OF SARS-CoV 
DELETION MUTANTS

wt ΔE Δ[6-9b] Δ[E,6-9b]



PATHOGENESIS OF SARS-CoV-ΔE IN HAMSTERS
H & E IMMUNO HISTO

wt

ΔE
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CONCLUSIONESCONCLUSIONES

EL GEN E ES UN FACTOR DE VIRULENCIA

SARS-CoV-∆E ESTA ATENUADO Y PROTEGE
EN DOS MODELOS ANIMALESEN DOS MODELOS ANIMALES 

POR TANTO ES UN CANDIDATO A VACUNAPOR TANTO, ES UN CANDIDATO A VACUNA
MUY PROMETEDOR
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SARS-CoV-ΔE INFECTION AND INFLAMMATION
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