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fetal. La incubacion de los cultivos se llevo a cabo
a 35°C con atmosfera de GO, al 5%.

Titulacién viral. Una vez replicados y recuperados,
los 57 aislamientos fueron congelados y
descongelados tres veces para asegurar la
liberacion de las particulas virales. Se determiné
el titulo (TCID50) de 36/57 virus preparando
diluciones del virus desde 10" hasta 10° y
utilizando la misma linea celular en que se efectud
el aislamiento. La titulacion se realizd en
microplaca de 96 pozos de fondo plano, incubando
a 35° C en atmésfera de CO, al 5% y siguiendo el
manual de procedimiento. La lectura se hizo a
los seis dias de incubacion y el titulo viral se
obtuvo aplicando la formula de Reed y Muench
(18).

Identificacion de enterovirus por neutralizacion
con mezclas de antisueros LIM & BENYESH-
MELNICK. Se intentd la seratipificacion de 36 de
las 57 cepas virales mediante neutralizacion con
mezclas de antisueros anti-enterovirus de Lim &
Benyesh-Melnick (LBM) preparadas en 1973 por
J.Melnick (16,18). Las mezclas tipificadoras
fueron compradas al Statens Seruminstitut,
Copenhague, Dinamarca, y se siguieron las
instrucciones del inserto para su uso. Se utilizaron
microplacas de 96 cavidades de fondo plano,
enfrentando 50pl de suspension viral con un titulo
de 100 TGID,, a cada una de las mezclas LBM.
La observacion del efecto citopatico (ECP) se
realizo diariamente y la lectura final fue registrada
el dia séptimo.

Estudios moleculares. Antes de iniciar los ensayos
moleculares se realizaron nuevamente pases en
las lineas celulares RD (pase No.225) y Hep-2 C
(pase No. 274) en el Laboratorio de Enterovirus
del CDC. Se reinocularon monocapas de 36 horas
de crecidas en medio MEM (GIBCO BRL),
enriquecido con suero bovino fetal al 10%
(HYCLONE) y adicionado de glutamina 2mM
(GIBCO BRL), solucidn de bicarbonato de sodio
al 7,5% (GIBCO BRL), Buffer HEPES 1M,
(GIBCO BRL) y solucion de antibisticos penicilina/
estreptomicina (GIBCO BRL). La cantidad de
inoculo fue de 0,1 ml de suspension viral. Se utilizo
el medio de MEM enriquecido con suero bovino
fetal al 2% (HYCLONE) como medio de
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mantenimiento celular luego de la inoculacion. El
efecto citopatico (ECP) aparecio a partir del dia
primero y hasta el dia séptimo de incubacién a
35°C en atmésfera de CO, al 5%. Solo se
cosecharon aguellas muestras que presentaron
ECP+3 (75% de la monocapa con ECP). Los
tubos cosechados fueron conservados a -20°C.

Extraccion de ARN viral. El método utilizado fue
el desarrollado por Chomczynski y Sacchi (19)
gue utiliza una solucidén monofasica de fenol e
isotiocianato de guanidina (reactivo TRIZOL L-
S). Los 57 reaislamientos virales que se habian
recolectado, se descongelaron para permitir la lisis
celular; luego se centrifugaron a 1000 g por 5
minutos a 4°C y en un tubo estéril de
microcentrifuga con capacidad de 1,5 ml libre de
ARNasas se mezclaron 250 ul suspension de vi-
rus mas 750 pl de reactivo de TRIZOL L-S. Se
agité vigorosamente en Vortex por 10 segundos
y se incubd 15 minutos a temperatura ambiente.
Se agregaron 200 pl de cloroformo y se agitd
nuevamente durante 10 segundos. Se dejo en
incubacidén a temperatura ambiente por 15
minutos y se centrifugd a 12.000g por 15 minutos
a4°C. Se transfirio la fase acuosa a un tubo nuevo
y se agrego 1ul de glicogen (20 ug/ul) y se mezclo
brevemente. Se adicionaron 500 pl de isopropanol
y se incubd a temperatura ambiente por 15
minutos. Luego se centrifugo a 12.000g por 15
minutos a 4°C, se decantd el liquido sobrenadante
y se anadieron 200 pl de etanol al 70%.
Finalmente se centrifugd a 2.000g por 5 minutos
a 4°C, se decantd nuevamente el scbrenadante
y se dejo secar el botén de ARN a temperatura
ambiente. El ARN extraido se resuspendio en 50
pl de agua libre de ARNasas y se conservé a -
20°C.

Preparacion de ADN complementario (ADNc). La
preparacion de ADN complementario al ARN vi-
ral de las 57 muestras se realizé mediante
transcripcién reversa del ARN viral, mezclando
en un tubo estéril de microcentrifuga de 0,5 ml,
libre de ARNasas, 5ul de ARN extraido y 1pl de
iniciador antisentido 10 mM, (algunas reacciones
se realizaron utilizando el iniciador N6 25 mM
Random hexamer primer de Boehringer
Mannheim. La mezcla se calentd a 65°C por 2
minutos en bafo de agua y se enfrid luego a
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temperatura ambiente por 2 minutos. Se
centrifugo a 3.000g por 1 minuto y se afadieron
14 ul de la mezcla de reaccién que contenia
solucién buffer 10X, MgCl2 25mM, DTT 0,1M,
dNTPs 10mM y transcriptasa reversa. Se incubd
a42° C por 1 horay el ADN copia se conservo a
-20°C.

Identificacion de subgrupos y serotipos de en-
terovirus. El método utilizado para la identificacion
de serotipos y/o grupos de serotipos de enterovi-
rus fue el PCR seguido del analisis de secuencia
parcial de nucledtidos de la region VP1 del
genoma viral (cuadro 1). Se utilizaron diferentes
pares de iniciadores (cuadro 2) preparados por
el grupo de enterovirus del Centro de Control y
Prevencién de Enfermedades (CDC) de Atlanta,
GA. Estos iniciadores reconocen secuencias
altamente conservadas dentro del grupo enterovi-
rus y especificamente estan dirigidos al
reconocimiento de fragmentos de dos regiones
del genoma viral: regién 5’ no codificante y region
VP1.

La primera de las reaccicnes de PCR utilizando
el par de iniciadores panEV: (EV-PCR2 y EV-
PCR1), permite identificar los aislamientos
correspondientes al grupc enterovirus. La
segunda reaccion de PCR selecciona los
aislamientos de poliovirus utilizando el par pan
polio (PV-PCR2 y PV-PCR1), que reconoce los
tres serotipos de poliovirus. La tercera de las
reacciones detecta los serotipos de polio vacunal
0 Sahin (20-22). La siguiente reaccion reconoce
el Unico serotipo hasta ahora identificado de en-
terovirus 71 (EV71), utilizando el par 159-160 y
159-162. Las subsecuentes reacciones identifican
serotipos de los subgrupos Echo y Coxsackie (23).
Los iniciadores 011-012 y 011-040 reconocen la
mayoria de los serotipos de los subgrupos Echo
y Coxsackie A y B. Todas las reacciones de RT,
RT-PCR y PCR incluyeron controles positivos (se
utilizaron cepas de virus prototipo conservadas
en el banco de virus de la Seccion de Enterovi-
rus del CDC), negativos (células RD sin inocular)
y de reactivos (sdlo reactivos).

Luego de la amplificacion de fragmentos del
genoma viral por las diferentes reacciones de
PCR. se realizé secuenciacion del ADNc viral
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utilizando el kit de reaccion ABI PRISM Tag-Poly-
merase Big Dye Deoxy Terminator Sequencing
en un secuenciador ABI PRISM 377. El tltimo de
los pasos requeridos para la identificacién mo-
lecular de los distintos serctipos de enterovirus
fue el analisis de las secuencias geneticas
mediante comparacion de las mismas en el
programa auto assembler con cepas de
referencia. El porcentaje de similitud entre las
secuencias determiné el subgrupo y serotipo del
enterovirus.

Deteccion del género enterovirus. Se realizé PCR
a 57 muestras virales utilizando el par de
iniciadores EV-PCR2 y EV-PCR1 (451nt-477nty
565-539nt), los cuales reconocen y amplifican
secuencias de la regién 5 no codificante
altamente conservadas dentro del género. En esta
reaccion se reconocen todos los enterovirus
excepto Echo 22 y Echo23, que han mostrado
diferencias genéticas con el grupo. La reaccion
produce un fragmento de 114 pares de base (pb),
gue sdlo fue secuenciado cuando la identificacion
de algunos serotipos mediante analisis parcial de
VP1 no fue posible.

Deteccion de poliovirus. Una vez confirmados los
aislamientos de enterovirus, se realizé PCR a 57
virus para detectar cepas de poliovirus que
pudieron haber escapado a la neutralizacion con
antisueros anti-polio especificos. Las secuencias
blanco de este segundo par de iniciadores PV-
PCR2 y PV-PCR (2875nt-2894nt y 2954nt-
2935nt), son nucledtidos de la region VP
comunes a todos los poliovirus. El producto de
PCR abtenido en 6/57 muestras procesadas con
estos iniciadores, correspondio a un fragmento
de 79 pb. Los productos de PCR fueron
detectados por electroforesis en gel de
poliacrilamida al 10%.

Caracterizacion genotipica de poliovirus. Para la
confirmacion de virus vacunal se utilizaron
iniciadores Sabin especificos. Las secuencias
reconocidas por estos iniciadores (Sabin 1: PCR2-
PCR1 (2482nt-2502nt y 2575nt-2551nt), Sabin 2:
PCR2-PCR1 (2484nt-2509nt y 2577nt-2551nt),
Sabin 3: PCR2-PCR1 (2477nt-2514nt y 2566nt-
2540nt), son nucledtidos encontrados al final de
la region VP3 y principio de la VP1, especificos
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Cuadro 2. Secuencia de nucledtidos de los iniciadores utilizados en cada reaccion de RT- PCR

Iniciador Secuencia

Tamarnio del
producto (pb)

Pan enterovirus

EV-PCR2 5-TCCGGCCCCTGAATGCGGCTAATCC-3' 114
EV-PCR1 5'-ACACGGACACCCAAAGTAGTCGGTTCC-3

Pan polio: (*)

PV-PCR2 5-CITAITCIMGITTYGAYATG-3' 79
PV-PCR1 5-TTIAIIGCRTGICCRTTRTT-3'

Sabin especifico

81-PCR2 5-AGGTCAGATGCTTGAAAGC-3 97
51-PCR1 5-TCCACTGGCTTCAGTGTT-3

52-PCR2 5-CCGTTGAAGGGATTACTAAA-3' 71
82-PCR1B 5-CGGCTTTGTGTCAGGC-3

S3-PCR2 5'-AGGGCGCCCTAACTTTG-3' 53
S3-PCR1 5-AGTATCAGGTAAGCTATCC-3'

Enterovirus 71 (EV71)

159 5-TGGTACTTTGACACGTTC-3' 110
160 5-CCTCTGTCACACTCA-TCTCG-3’

162 5'-CAACGCA CATGGGGATG-3 484
Echoy Coxsackievirus{*)

011 5-GCICCIGAYTGITGICCRAA-3 446
012(**) 5-ATGTAYGTICCICCIGGIGG-3

040() 5-ATGTAYRTICCIMCIGGIGC-3’ 415
(*):Iniciadores degenerados: |=losina M= Adenina o Citosina R= Adenina o Guanina Y= Citosina o Timina

(**):Secuencias obtenidas del serotipo CB1
(***): Secuencias obtenidas del serotipo CA16

de cepas vacunales. Los fragmentos obtenidos
son secuencias cortas que varian en tamano
dependiendo del serotipo: Sabin 1 tiene un
tamario de 97pb, Sabin 2 de 71pb y Sabin 3 de
53pb. Los productos de PCR fueron detectados
por electroforesis en gel de poliacrilamida al 10%.

Deteccién de EV71. Se procesaron 51 muestras
de virus utilizando dos pares de iniciadores 159-
160 (2388nt-2405nt y 2492nt-2478nt) y 159-162
(2388nt-2405nt y 2869nt-2852nt), que reconocen
secuencias de la regidon VP1 altamente
conservadas por el EV71. El fragmento
amplificado por los iniciadores 159-162 tiene un
tamano de 484 ph. Se realizé una reaccion de
PCR adicional sélo a las muestras positivas,
utilizando los iniciadores 197 y 199 (2830-2850nt
y 3280-3261nt, respectivamente); esto con el fin
de obtener copia de toda la region VP1 (891pb) y
poder secuenciarla. Los productos de PCR
detectados en 1/51 muestras procesadas fueron
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detectados por electroforesis en gel de agarosa
al 1%.

Deteccidn de enterovirus de los subgrupos Echo
y Coxsackie. Se procesaron 50 muestras virales
utilizando dos juegos de iniciadores 011-012
(3311nt-3292nt y 2875nt-2894nt) y 011-040
(3311nt-3392nt y 2905nt-2924nt), que reconocen
secuencias complementarias a la regiénVP1(23).
En realidad 011-012 y 011-040 reconocen los
mismos sitios en VP1, pero las secuencias en
estos sitios varfan dentro de los diferentes
serotipos, de ahi la necesidad de utilizar dos
diferentes secuencias de iniciadores. El fragmento
amplificado varia entre 415 a 446 pb. Un tercer
par de iniciadores 006-007 (1205nt-11871nt y
453nt-470nt), cuyas secuencias blanco son
nucledtidos de la region VP2 del genoma viral,
fue utilizado para tratar de identificar 11/50
muestras que no reaccionaron con los iniciadores
011-040 y 011-012. EIl fragmento obtenido en 3/
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células Hep-2 G Unicamente y 3 en ambas lineas
celulares. El ECP fue mas claro y mas rapido en
células RD que en células Hep-2. El tiempo de
aparicion del ECP fue variable y oscilé entre 1y
6 dias. Algunos virus tuvieron un crecimiento muy
lento y fue necesario realizar un nuevo pase. Los
aislamientos cosechados se congelaron a -20° C
hasta el momento de su titulacion.

Identificacién de enterovirus no polio por
neutralizacion con mezclas de antisueros LIM &
BENYESH-MELNICK. Los titulos virales
determinados en 36/57 muestras estuvieron entre
1X103 y 1X107.8 TCID50. Los titulos mayores
de 1X105 fueron obtenidos en células RD,
mientras que en las células Hep-2 C no se
encontraron titulos superiores a 1X105.5. Las
células RD mostraron ECP claros y rapidos. El
envejecimiento celular aparecio luego del séptimo
dia, mientras que las células Hep-2 no se
conservaron bien luego del 42 a 5° dia de
incubacion. Se identificaron 23/36 cepas de en-
terovirus mediante la prueba de neutralizacion con
mezclas LBM de antisueros anti-enterovirus. De
éstos, 18 correspondieron a ENP y 5 a poliovirus
(cuadro 4). Tres de estos enterovirus no polio ho
pudieron ser confirmados por secuenciacién. 12/
23 muestras mostraron concordancia con los
resultados obtenidos mediante analisis de las
secuencias genomicas. La identificacidon de las
36 cepas virales no fue posible en su totalidad ya
gue algunas mezclas de antisueros resultaron
toxicas para las células, especialmente las
mezclas A, B, y FE El factor toxico se traté de
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diluir entre 10 y 100 veces, pero en las primeras
la toxicidad continué presentandose y en las
ultimas se perdié potencia de los antisueros. Por
otro lado, los aislamientos virales con titulos muy
bajos (1X103 a 1X104.5 TCID50) presentaron
ECP tardios que se confundieron con
degeneramiento celular. En algunas ocasiones se
presentdé neutralizacién con mas de tres
combinaciones de mezclas de antisuero y en
otras, aln con titulos virales 6ptimos para la
prueba (100TCID50), no se presentd
neutralizacién del virus con ninguna de las
mezclas (24). La seroneutralizacion con los
antisueros LBM presenta ciertas dificultades. La
disponibilidad comercial es muy limitada y las
mezclas de la A a la H, contienen sdlo 42
antisueros antienterovirus (9,15,18). Por otro lado,
las cepas utilizadas en la preparacién de estos
antisueros eran las que circulaban hace 30-40
anos en los Estados Unidos, pudiendo no ser
representativas de las que circulaban en otras
partes del mundo o de las que circulan
actualmente. Los virus ARN acumulan
mutaciones genéticas que pueden alterar los sitios
de neutralizacion.

Identificacion molecular de enterovirus. Los 57
aislamientos resultaron positivos por PCR al
genero enterovirus, pero solo 39 se identificaron
hasta su serotipo (figura 1). Entre éstos se
detectaron 6 casos de poliovirus (figura 2), de los
cuales 4 casos se caracterizaron como Sabin-1
y 2 como Sabin-3. 35 muestras reaccionaron
positivamente para subgrupos Echo y Coxsackie,

Cuadro 4. Comparacion de los resultados de identificacion de enterovirus con dos técnicas diferentes: seroneutralizacion y

molecular

Concordancia Discordancia

Indeterminado

Molecular Serologia Molecular Serologia

3 Polio1 1CoxB5 1 Cox B3 1ENP 1 Echo 25
2 Polio 3 1Cox B5 1 Echo 11 1 Subgrupo Cox 1CoxA 16
2 Echo 6 1Cox B5S 1 Echo 19 1ENP 1Echot
1 Echo7 1CoxB5 1 Echo 33
1 Echao 11 1 Cox B1 1 Echo 25
1 Eche 30 1 SubgrupoCox B 1 Echo 30
2CoxBb5 1 Echo 30 1CoxB5

1 Subgrupo Echo 1Cox B4
Total 12 Total 8 Total 8 Total 2 Total 3
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Cuadro 5. Caracterizacion molecular y diagnostico clinico de las 57 cepas de enterovirus recuperadas por cultivo aisladas de

casos de paralisis residual, Colombia, 1992-1995

Virus identificado No. de casos

Diagnéstico clinico

Sabin 1

Sabin 1
Sahin3
Sabin3
Enterovirus 71
Coxsackie BS
Coxsackie BS
oxsackie B5
Coxsackie B5
oxsackie BS
Coxsackie B1
Echovirus 13
Echovirus 13
Echovirus 30
Echovirus 6
Echovirus 6
chovirus 11
Echovirus 11
Echovirus 12
chovirus 12
Coxsackie A18
Coxsackie B3
chovirus 3
chovirus 7
chovirus 14
Echovirus 20
Echovirus 29
Coxsackie A2
oxsackie A10
oxsackie A14
Coxsackie A21
ubgrupo Echo
Subgrupo CB
Subgrupo CA
Sin identificar

DRI GG G QPRI G O QP G G G | Y G S G G U QP W ST G N 5 R G QU G W 0, S QR QU QR Wy 1

A

Sindrome de Guillain-Barré (SGB)
Encefalitis viral
Neurcpatia periférica
Encefalitis viral

SGB

Neuropatia periférica
Encefalitis viral
Hemiplejia Infantil
SGB

Polimiositis

SGB

SGB

Desconocido

SGB

SGB

Accidente cerebrovascular
SGB
Dermatomicsitis
SGB

Neuropatia periférica
SGB

SGB

SGB

SGB

SGB

SGB

SGB

Mielopatia

SGB

SGB

SGB

SGB

Neuropatia periférica
SGB

SGB: Neuropatia periférica

La deteccion de un enterovirus en un enfermo no
es indicacion de causalidad, ya que los enterovi-
rus se distribuyen ampliamente en la naturaleza,
y siendo habitantes del tracto digestivo del
hombre, su deteccion a partir de muestras fecales
es relativamente facil. Sin embargo, la presencia
de virus como el EV71, agente causal de
enfermedad paralitica indistinguible de la causada
por poliovirus, resulta un hecho interesante en
este momento de |a vigilancia de la erradicacion
de la poliomielitis por poliovirus salvaje, ya que
podria introducir elementos de confusion. El en-
terovirus 71 detectado en este estudio ocurrié en

un paciente de 6 afos de edad, procedente de
Ocana (Norte de Santander), quién habfa recibido
esquema de vacunacion completo y tenia ademas
tres dosis de refuerzo de vacuna antipoliomielitica.
El nifo inicio paralisis el 27 de septiembre de 1994
con progresion ascendente e instalacion de la
misma en 24 horas. Como prodromos presentd
fiebre al inicio de la paralisis, dolor muscular y
signos digestivos, paresia de miembros inferiores
con localizacion distal y sensibilidad disminuida.
No presentd compromiso de otros musculos ni
pares craneanos 0 signos meningeos. Las
muestiras de heces fueron recolectadas dentro
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de las 24 horas siguientes al inicio de la paralisis
y remitidas al Laboratcrio de Virologia del INS. El
diagndstico final de sindrome de Guillain-Barré
fue establecido mediante valoraciones
neurolégicas a los 60 y 20 dias, los cuales
mostraron, ademas, pardlisis residual. Aunque el
sindrome de Guillain-Barré no tiene hasta el
momento una causa u origen linicos, se sabe que
las infecciones virales pueden ser etiologia de
esta condicidn, pues diferentes virus se han
aislado de liguido cefalorraquideo de pacientes
con SGB (2, 13, 24, 27).

La capacidad del EV71 para producir enfermedad
paralitica clinicamente indistinguible de la
causada por poliovirus salvaje ha sido bien
documentada: las epidemias de 1975 en Bulgaria
y de 1978 en Hungria. En la primera, murieron
44 casos y el agente encontrado fue el EV71; en
la segunda se presentd enfermedad neurolégica
con 892 casos, de los cuales 13 presentaron

Biomédica 1999;19(2):144-158

pardlisis fldccida y 45 murieron. La deteccion de
anticuerpos por seroneutralizacion resultd positiva
para EV71 y negativa para poliovirus (1, 2, 14).

El aislamiento de EV71 es técnicamente dificil
porque crece con dificultad en las células RD y
Hep-2C (1, 4, 13, 14). Probablemente ésta sea
una de las razones que explican haber encontrado
solamente una cepa de este virus dentro del pool
de muestras procesadas durante los afios 1992
a 1995. Por otro lado, la seleccion de casos de
manera tan estricta (solamente aquellos con
paralisis residual), limité el nimero de muestras
en estudio, disminuyendo la posibilidad de
identificar mas cepas de EV71. La deteccion de
EV71 es sin duda el aporte mas importante de
este trabajo, no solamente por ser un agente
potencial como causa de enfermedad paralitica,
sino por estar asociado a muchos y variados
cuadros clinicos. Ademas, no se habfa informado
anteriormente sobre la transmision de este virus

Cuadro 6. Distribucion de 63 casos con paralisis residual por departamento y aislamientos de enterovirus no polio®,

Departamento Ndmero de casos Serotipos identificados
Antioquia 1 EC11, CB5, CB1, CB3,

Atlantico 1 ENP**

Bogota 8 Subgrupe CB, Subgrupc EC, 4ENP™*
Bolivar 4 CB5, ENP**

Caldas 1 EC30

Cali 2 EC14, CA2

Cauca 2 EC13,CB3

Boyaca 4 EC13, CA10,EC6

Chocd 2 CB5,

Cesar 1 EC30

Cordoba 2 E12, CB5

Guajira 1 EC6

Huila 1 CA21

Meta 3 CB5,EC13

Narifio 1 EC12

Norte de Santander 3 EVT71, ENP**

Putumayo 1 1EC13

Risaraida 2 1EC29, 1

Santander 4 CB1,EC30

Sucre 3 (CA16 —Subgrupo CA), CA14, Echo 20
Tolima 3 ENP**,

Valle 3 1CB3, 1EC7

Desconocido 1 ENP**

* Se excluyeron del cuadro los 6 casos con aislamiento e identificacion de poliovirus vacunal durante el

incluyeron todos les cagn aislamiento de ENP.

**ENP: Enterovirus No-polio  EC: Echovirus
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CA: Coxsackie A

presente estudio, pero se

CB: Coxsackie B
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en el pals y, siendo un patégeno potencialmente
agresivo, debe estudiarse bien su epidemiologia.

La descripcion de 22 serotipos diferentes que
circulan en Colombia (19 serotipos identificados
por métodos moleculares y 3 por sero-
neutralizacion), coincide con los serotipos mas
frecuentemente hallados y descritos en otros
estudios -informes de la Organizacion Mundial de
la Salud, publicado en 1978, y del Centro para el
Control de Enfermedades, realizado de 1965 a
1983 (1, 4, 26), que probablemente corresponden
a serotipos virales que crecen mucho mas facil
en los cultivos celulares o tienen mayor
distribucion en la naturaleza.

La circulacion de los diversos enterovirus se
detectd en todas las regiones del pais, aunque el
numero de aislamientos por departamento
depende del nimero de habitantes de la regidn.
En 23/33 departamentos de Colombia se
identificaron casos con paralisis residual y
aislamiento de ENP (cuadro 6). La distribucion
de casos con paralisis residual y aislamiento de
ENP por meses durante este periodo, no fue
estadisticamente significativa; otros estudios
descriptivos han ohservado que las infecciones
por estos virus aumentan en épocas calidas
cuando hay mayor contacto entre los humanos.

Se sabe muy poco sobre otras causas virales de
PFA diferentes a polio. Este estudio quiso
caracterizar agrupaciones de serotipos de ENP
en PR sin anticiparse a una respuesta especifica:
¢habra serotipos que puedan asociarse a PFA?.
¢ Existe asociacion geogréfica o estacional? La
PFA es sdlo un tipo de problema neurolégico, un
signo clinico muy especifico, pero los ENP pueden
estar asociados a otras patologias como
encefalitis, meningitis, etc. Sin embargo,
asociacion vs. enfermedad con ENP es muy dificil
y diferente de lo que ocurre con otros agentes
virales. Este estudio no resuelve |a etiologia de
los casos estudiados, pero abre el interrogante:
¢pueden ser los ENP candidatos como agentes
causales de paralisis residual?

Disponiendo de los iniciadores adecuados, la
deteccion de enterovirus mediante la reaccion de
PCR resulta ser un método directo, rapido y muy

CARACTERIZACION DE ENTEROVIRUS NO POLIO

atil en el diagnostico clinico, ya que puede ayudar
a la identificacion temprana de la infeccion viral.

El hallazgo de enterovirus 71 en un grupo de
pacientes con patologia muy especifica del
sistema nerviosc (paralisis residual), ¥y
examinando un sélo tipo de muestra (heces),
genera la necesidad de realizar un estudio
completo que describa la epidemiologia de este
agente y su patologia geografica en el pais; par
lo tanto, el Laboratorio de Virologia debe
implementar la metodologia, utilizando iniciadores
especificos que permitan la deteccion directa de
virus en diferentes muestras clinicas.
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