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La primera enfermedad humana asociada con un polioma-
virus fue la leucoencefalopatia multifocal progresiva (LMP),
un desorden neuroldgico fatal y raro caracterizado por mul-
tiples focos de desmielinizacion repartidos por todo el siste-
ma nervioso central, que ocurria sobre todo en pacientes
con algun tipo de inmunodeficiencia. En 1961, Richardson!
propuso correctamente que esta enfermedad podia ser cau-
sada por el curso atipico de una infeccion viral comdn en
un individuo comprometido y sugirié que la clave del suceso
patogénico de la LMP era la infeccién por un virus citopati-
co. En 1971, Padgett et al® aislaron el virus JC del cerebro
de un paciente de 38 afos con LMP y con enfermedad de
Hodgkin. En este mismo afio, Gardner et al* identificaron en
la orina de un trasplantado renal que recibia terapia inmu-
nosupresora otro poliomavirus humano, el VBK.

Clasificacion

Los virus JC y BK pertenecen a la subfamilia Polyomaviri-
nae, que comprende virus ADN bicatenarios con genoma
circular de aproximadamente 5.000 pb (PM 3,2 x 10¢ D),
sin envuelta, capside de simetria icosahédrica con 72 cap-
sémeros y un diametro de 45 nm?*. Estos poliomavirus hu-
manos presentan un alto grado de homologia en la secuen-
cia de nucledtidos y su genoma viral estd funcionalmente
dividido en58: a) una region temprana (2,3 kb), que codifica
proteinas T grandes y pequefias; b) una region tardia (2,3
kb) que codifica proteinas de la capside viral VP1, VP2, VP3
y una agnoproteina de funcion desconocida, y ¢) una region
reguladora (0,4 kb) altamente conservada’ que no codifica
ninguna proteina estructural, que esta localizada entre las
regiones temprana y tardia, y que contiene los lugares de
union de los antigenos T grande, el origen de replicacion
del ADN y secuencias de control de transcripcion y repli-
cacion.

Composicion antigénica

Los virus BK y JC son especificos de especies y no presen-
tan reacciones cruzadas®. Poseen determinantes antigéni-
cos, entre los cuales se encuentra el que es especifico de
género, es decir, compartido por todos los poliomavirus hu-
manos y animales y que esté localizado en la parte interna
de la capside del virion sobre el polipéptido mayor VP1%19,
Los anticuerpos producidos por la inoculacién de viriones
rotos en animales susceptibles reaccionan con todos los po-
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liomavirus debido a este determinante antigénico, mientras
que los sueros producidos por inoculacién de viriones intac-
tos son virus-especifico.

Los viriones BK y JC presentan dos bandas de densidad en
CICs: una de 1,29 g/mi formada por las particulas vacias no
infecciosas y otra mas densa de 1,34 g/ml que estd com-
puesta por las particulas completas. Ambas particulas tie-
nen actividad hemaglutinante.

Cultivos celulares

El aislamiento de estos poliomavirus humanos en cultivos
celulares es dificil, debido a que las células permisivas no
son facilmente obtenibles, necesita periodos prolongados y
su efecto citopatico es muy sutil, siendo a veces complicado
diferenciarlo del producido por otros virus como citomegalo-
virus!!, herpes simple o adenovirus*?. El VJC tiene un ran-
go muy restringido de células hospedadoras de origen
humano!213. entre éstas se encuentran las células gliales fe-
tales primarias que contienen una elevada proporcién de
espongioblastos (precursores de oligodendrocitos) y consti-
tuyen el sistema de cultivo celular mas sensible para su ais-
lamiento y propagacion'*!7. Asi mismo, las células epitelia-
les humanas derivadas de la orina se han utilizado para el
aislamiento primario de VJC'8, aungue no son tan sensibles
como las células gliales. De igual forma se han adaptado en
el laboratorio para crecer en células embrionarias de rifién y
en amnios humano!?°,

El virus BK tiene un rango de células hospedadoras menos
restringido que el VJC. El aislamiento inicial de!l VBK fue
realizado en células VERO (una linea continua derivada de
células renales de mono verde africano) pero este virus cre-
ce mejor en células embrionarias de rifion?! y de pancreas?®
humano, fibroblastos de pulmén diploides (Wl 38), células
uroteliales y fibroblastos fetales?325,

Todos los poliomavirus se multiplican en el nucleo produ-
ciendo una gran variedad de cambios (p. €j., incremento de
tamafo e inclusiones basdfilas) y terminan provocando la
muerte celular®®?’.

Epidemiologia

Tanto el VJC como el VBK son virus endémicos con distri-
bucién mundial. Los estudios serolégicos realizados han de-
mostrado que la infeccién primaria ocurre habitualmente
durante la infancia persistiendo el ADN indefinidamente
dentro del sistema renal®®3° y en el SNC3!'33, sin que se co-
nozcan con exactitud los factores que controlan el equilibrio
entre latencia y reactivacion3*. Las reactivaciones son indu-
cidas no sélo por una inmunosupresion significativa como
sucede en los trasplantes renales®353# y de médula
6sea®*, sino también por mas factores como pueden ser
enfermedades de inmunodeficiencia primaria®, quimiotera-
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pia inmunosupresiva®?, embarazo®, diabetes y otras enfer-
medades cronicas y vejez™. En trasplantados renales y em-
barazadas, tanto el VBK como el VJC se reactivan frecuen-
temente y son excretados en la orina; sin embargo en
trasplantados de médula ésea, la reactivacion de VBK es
mucho més frecuente que la reactivacion de VJC345,

La infeccion por VBK suele ocurrir en una edad mas tem-
prana que la producida por VJC; asf en un estudio realizado
en los Estados Unidos se observo que el 50% de los nifios
con edades comprendidas entre los 3 y los 4 afios tenian
anticuerpos frente al VBK y llegaban a cerca del 100% para
la edad de 10-11 afos, declinando hasta el 70-80% en los
grupos de edad mayor®. En lo que se refiere al VJC, los an-
ticuerpos eran adquiridos por el 50% de los nifios en eda-
des de 10-14 afios, alcanzando un pico de! 75% en la edad
adulta’>*4_En la mayor parte de los casos, las primoinfec-
ciones por VBK y VJC en nifios sanos no estan asociadas
con enfermedad; en cambio, en nifios con algun tipo de in-
munodeficiencia, VBK se ha asociado con lesiones renales*
y VJC con LMP*°,

Los mecanismos de transmision de estos virus no.estan cla-
ros, la mayoria de los aislamientos viricos se han realizado a
partir de orina de individuos inmunosuprimidos. Sin embar-
g0, la rapida adquisicion de anticuerpos en la infancia se re-
laciona mucho mejor con una infeccion diseminada por el
tracto respiratorio®* que por el tracto urinario, aunque VBK y
VJC no han sido aislados de secreciones respiratorias.

Por otro lado, en algunas ocasiones, se ha asociado la infec-
cion por VIC en oligodendrocitos con la LMP32, patologia
que es actualmente la causa de muerte del 2-4% de los pa-
cientes con sida, aunque quedaria por determinar cual o
cuales son los factores que pudieran explicar el mayor ries-
go de LMP en estos pacientes, ya que la replicacion activa
del VJC se ha encontrado tanto en individuos infectados con
VIH como en no infectados. Se ha sugerido que los polio-
mavirus pueden infectar linfocitos®3% y proporcionar asi un
posible mecanismo de difusion del VIC del rifién al cerebro.
Tal vez el deterioro del sistema inmune permita a los linfoci-
tos infectados por el VJC persistir y circular durante mas
tiempo, aumentando asf el riesgo de transmision al cerebro.
También se ha sugerido que el producto del gen fat pueda
directamente aumentar la expresion del gen tardio del VJC,
facilitando de esta forma la replicacion del VIC en las célu-
las infectadas por ambos virus*!-%-60,

Manifestaciones clinicas

Ademas de la LMP, donde el papel causal del VJC esta cla-
ramente establecido, las infecciones por poliomavirus en
humanos estan asociadas con leves infecciones del aparato
respiratorio superior y con algunas enfermedades del tracto
urinario. La mayoria de estas enfermedades son el resultado
de infecciones reactivadas. Por lo tanto, el espectro de cua-
dros clinicos provocados por los virus JC y BK es muy am-
plio y diverso, y se comenta en los apartados siguientes.

Leucoencefalopatia muitifocal progresiva (LMP)

En un principio esta enfermedad fue descrita en la literatura
bajo diversas denominaciones, pero en 1958 fue reconoci-
da como una sola entidad®!. Richardson et al® propusieron
que la LMP podia ser el resultado de la infeccién de los oli-
godendrocitos por un virus oportunista. En 1965, las parti-
culas de poliomavirus se visualizaron en cerebros con
LMP9364 y el VIC fue aislado en 1971 en cultivos primarios
de células gliales de feto!s.

La LMP es una rara enfermedad desmielinizante del sistema
nervioso central que ocurre como una complicaciéon poco
frecuente en una gran variedad de situaciones predisponen-
tes: a) desdrdenes linfoproliferativos, como la enfermedad
de Hodgkin®, leucemia linfocitica crénica y linfosarcoma;
b) enfermedades crénicas como sarcoidosis y tuberculosis,
y ¢) enfermedades inmunodeficientes primarias.

Ei suceso patolégico clave en la LMP es la infeccion citoci-
da de los oligodendrocitos por el VJC. Los oligodendrocitos
son responsables de la formacion y mantenimiento de las
vainas de mielina y, por tanto, la destruccion de éstos con-
duce a la desmielinizacion. Asi, la enfermedad se carac-
teriza por la presencia de focos de desmielinizacion con
astrocitos de gran tamano y nucleos pleomérficos e hiper-
cromaticos, rodeados por oligodendrocitos con nucleos
alargados y con numerosos cuerpos de inclusion®. La dis-
tribucion general y multifocal de las areas de desmieliniza-
cién en la leucoencefalopatia multifocal progresiva sugiere
una propagacion hematégena del virus hacia el sistema
nervioso central®’. Esta hip6tesis se basa en un estudio
realizado de 2 casos de leucoencefalopatia multifocal pro-
gresiva en los que el VJC se detectdé en células mononu-
cleares de la médula 6sea y bazo, en células mononuclea-
res de los espacios Virchow-Robin en el cerebro y en el
parénquima cerebral vascular®s,

Actualmente, Jos efectos inmunosupresores de la infeccién
por el VIH han producido un gran incremento en la inciden-
cia de leucoencefalopatia multifocal progresiva®®7, estiman-
dose en un 3,8% los pacientes con sida que presentan
anormalidades neurolégicas’’?, y constituyen en los Esta-
dos Unidos la mayoria de los casos de leucoencefalopatia
multifocal progresiva’®. Cuando no esta asociado con sida
suele aparecer en pacientes con edades medianas o0 mayo-
res, probablemente debido a una reactivacién de una infec-
cion latente del virus JC ocasionada por una enfermedad
subyacente o por su terapia. No obstante, la enfermedad
puede ocurrir en un individuo inmunocomprometido de
cualquier edad y ha sido reconocido en nifios con inmuno-
deficiencia®, en los cuales la leucoencefalopatia multifocal
progresiva seria debida a la infeccién primaria de VJC en un
hospedador con menos defensas.

Por lo tanto, los factores del hospedador son, obviamente,
de gran importancia porque el VIC no infecta el cerebro si
no existe fallo inmunolégico. Los pacientes con LMP tienen,
generalmente, su inmunidad celular deprimida y una mar-
cada disminucion en la capacidad de los linfocitos para res-
ponder al antigeno VJC’%. Asi, el factor viral en la patogenia
de LMP es el tropismo que presenta el VIC por el sistema
nervioso central,

Hasta hace unos pocos afios el diagndstico de LMP en un
paciente se podia establecer conclusivamente s6lo por de-
mostracion de las lesiones patognoménicas en una biopsia
cerebral. Recientemente, el examen del cerebro por técni-
cas no invasivas como la tomografia computarizada y la
imagen de resonancia magnética han resultado ser muy
efectivas en el diagnéstico de LMP7L.

Enfermedad respiratoria

La primoinfeccion por VBK en nifos se ha asociado con en-
fermedad respiratoria moderada®’>. Asi, en un estudio
prospectivo de 66 nifios con enfermedad respiratoria se ob-
servé en 11 una elevacion de los titulos de anticuerpos fren-
te a VBK’. En todos los casos excepto en uno, la infeccion
se diagnosticé como primaria. Durante el perfodo de eleva-
cion de los anticuerpos, siete de estos nifios tenian enfer-
medad respiratoria leve y cuatro eran asintomaticos. En otro
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estudio, realizado por Goudsmit et al®', 7 de 86 nifios con
enfermedad del tracto respiratorio superior y ninguno de 91
con enfermedad del aparato respiratorio inferior mostraban
seroconversion a VBK. En este trabajo, VBK se aisl6 en la
orina de uno de los nifios que mostraba seroconversion y el
ADN-VBK se identifico en el tejido amigdalar de 5 de los 12
nifios que tenfan enfermedad respiratoria recurrente, sin
embargo no se detectd VBK en las amigdalas.

Excrecion del virus en el embarazo

Las infecciones por poliomavirus durante el embarazo son
bastante frecuentes y hoy dia se sabe que la aparicién del
virus en la orina se debe a un incremento en la replicaciéon
durante el embarazo y no a una primoinfeccién, ya que
muchas mujeres son seropositivas antes de la reactiva-
cion. La viruria ha sido detectada en el 3% de las embara-
zadas, comenzando ocasionalmente en el primer trimes-
tre, aunque en la mayoria de los casos la excrecién se
inicia a finales del segundo y durante el tercer trimestre,
persistiendo intermitentemente hasta el parto y en algunos
casos hasta el perfodo posparto®®. Los datos seroldgicos
indican que la incidencia actual de la infeccién en emba-
razadas es del 25%%, en estas mujeres la viruria puede no
ocurrir o ser transitoria.

Pero, ;por qué solo algunas mujeres excretan virus cuando
la mayoria estan infectadas bien con VBK o con VJC? Aun-
que no se ha observado anormalidades inmunolégicas, las
mujeres gue presentan viruria tienen al principio del em-
barazo una cantidad mas elevada de monocitos y menor
numero de neutrdfilos y linfocitos que otras mujeres emba-
razadas’®. Por lo tanto, parece que la reactivacion de
poliomavirus ocurre mas probablemente en aqguellas emba-
razadas que presentan una elevada proporcién de monoci-
tos/linfocitos. Estas diferencias inmunolégicas pueden expli-
car la incapacidad de algunas mujeres para controlar la
replicacién de poliomavirus durante el embarazo.

Por otra parte se ha investigado, mediante pruebas para la
deteccion de anticuerpos IgM virus-especifico en el suero
del cordon umbilical®®, la posibilidad de que estos virus
sean transmitidos congénitamente. Sin embargo, no se han
detectado anticuerpos en todos los estudios’”78, y las dis-
crepancias pueden deberse a diferencias en la sensibilidad
de las pruebas para detectar los anticuerpos IgM; asi mis-
mo, pueden haberse obtenido falsos positivos debido a la
contaminacion de la muestra con sangre materna. Por lo
tanto, se sugiere que la reactivacion de poliomavirus duran-
te el embarazo no estd asociada a una transmision congéni-
ta. No obstante, la posibilidad de que esta transmision pue-
da ocurrir no debe ser excluida y, asi, en un estudio
realizado en Alemania en 17 nifios, con edades de 3 dias a
3 meses y con varias anomalias congénitas presentaban an-
ticuerpos anti-VBK de tipo IgM. Sus alteraciones incluian hi-
perbilirrubinemia, prematuridad, convulsiones y defectos
cerebrales como hidrocefalia y microcefalia. También VBK
se aisld de la orina de un nifio de un mes con multiples dis-
plasias y hepatosplenomegalia’™.

infecciones en trasplantados renales

Recientes estudios®>388°81 han mostrado que las infeccio-
nes primarias y secundarias por poliomavirus en trasplanta-
dos renales son tan frecuentes aungue no tan severas como
las producidas por citomegalovirus, que es la infeccién viral
mas comun en los pacientes con trasplante renal.

La frecuencia de excrecién de poliomavirus en orina en el
periodo postrasplante varia del 10 al 45% de los trasplanta-
dos renales. Los factores que contribuyen a esta variacién

son la naturaleza intermitente de la viruria y la diferente
sensibilidad de los métodos usados para detectar estos vi-
rus. Asi mismo, se ha observado que mas del 50% de estos
pacientes muestran evidencia seroldgica de infeccion, bien
con uno o con ambos poliomavirus, excretandose mas a
menudo VBK que VJC. Estas infecciones ocurren de 4 a 8
semanas después del trasplante y otras pueden desarrollar-
se mas tarde aunque no se ha observado ninguna después
de 12 meses de realizado el trasplante.

La mayoria de las infecciones por poliomavirus son subclini-
cas, y la LMP ha sido descrita en sélo 13 ocasiones, por ello
esta enfermedad es una complicacion excepcional en este
grupo de pacientes™®.

Asi, los datos serologicos® indican gue la infeccién primaria
por VBK tiene lugar en el 10% de los pacientes trasplanta-
dos renales mientras que mas del 20% de estos pacientes
pueden experimentar infeccion primaria por VJC. Se cree
que el donante de un rifidn seropositivo puede ser la fuente
viral de las infecciones primarias de un paciente seronegati-
vo, en cambio las infecciones secundarias o reactivaciones
ocurririan en la mitad aproximadamente de los individuos
que eran previamente seropositivos®,

En aquelios pacientes con infeccién activa los valores de
anticuerpos estan muy elevados y permanecen asi durante
la inmunosupresion. El anticuerpo IgM especifico es produ-
cido tanto en las infecciones primarias como secundarias y
persiste durante periodos prolongados de tiempo, lo que su-
giere una estimulacion antigeénica continua.

Las infecciones por poliomavirus parecen ser las responsa-
bles de algunos de los casos de obstruccién ureteral® 83,
complicacién poco frecuente y tardia del trasplante renal®.

Infecciones en trasplantados de médula dsea

Los trasplantados medulares estan sometidos a una profun-
da inmunodepresién terapéutica como preparacion para el
trasplante de médula. La mayoria de las infecciones que
ocurren en estos pacientes son reactivaciones. En diferen-
tes estudios realizados se ha observado que estos trasplan-
tados presentaban viruria, aislandose el virus BK mucho
mas frecuentemente que el JC¥, que normalmente esta au-
sente en estos pacientes.

En los trasplantados medulares los inicios de las infecciones
virales en el periodo postrasplante presentan una secuencia
caracteristica®: a las 2 semanas aparecen las infecciones
por virus herpes simple (VHS), a las 7-10 semanas suceden
las infecciones por citomegalovirus (CMV), seguidas por va-
ricela zoster (3-12 meses). El inicio de la infeccion por VBK
ocurre entre 2-8 semanas después del trasplante, ocupan-
do un perfodo entre los inicios de VHS y CMV®. La duracién
de la viruria es variable, pero en general suele ser de 3-4
semanas.

La cistitis hemorragica es una complicacién comudn en tras-
plantados medulares y suele ocurrir en los primeros dias del
trasplante, siendo probablemente el resultado de la toxici-
dad de los farmacos inmunosupresores sobre la mucosa ve-
sical. Esta cistitis puede también ocurrir de 2-12 semanas
mas tarde del trasplante y tener una duracién aproximada
de 7 dias, asocidndose en este caso a una viruria BK**#, ya
que el inicio y la terminacion de la cistitis hemorragica coin-
ciden con el periodo de viruria BK.

Implicacion en tumores malignos

Los poliomavirus son oncogénicos para animales de labora-
torio®92, Recientemente, se han encontrado variantes anti-
génicas de VBK en tumores humanos de las células de los
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islotes pancreaticos® y cerebrales®. En 1983, se encontro
una variante extracromosomica del genoma de VBK en uno
de los 3 adenomas de los islotes pancreaticos de un pacien-
te adulto con sindrome de hiperinsulinemia®. Este genoma
aislado, denominado VBK-IR, diferia del VBK tipo salvaje en
una delecion de 253 pb, lo que suprimia la expresion del
antigeno T pequefo, y afiadia una insercion de 80 pb en la
region reguladora, lo gque producia modificaciones en esta
region virica®>®, Esta variante inducia tumores cerebrales
de gran malignidad en hamsters®. Se ha sugerido que la re-
gion reguladora de la variante de VBK en insulinomas y tu-
mores cerebrales tiene caracteristicas de un elemento
transponible y que éste puede integrarse en el ADN celular
produciendo transformacion, ya sea por un efecto mutagé-
nico o por activacion de oncogenes celulares®%7. Asi mis-
mo, se ha demostrado que la regién temprana de VBK y el
oncogén humano c-Harvey ras cooperan en la oncogénesis
y transformacion de sistemas experimentales®®1%,

Las secuencias gendémicas de VBK también se han detecta-
do en tumores cerebrales de variada histologia que incluyen
glioblastoma, astrocitoma, meningioma, oligodendroglioma
y neurinoma®%, en tejidos con sarcoma de Kaposi'®l1%?
en genotecas de tejido hepatico normal y en carcinoma re-
nalle,

Actualmente, no esta claro si todas estas observaciones son
indicativas de que el VBK tiene algin papel en la etiologia
de tumores de células de los islotes pancreéticos y cerebra-
les o si sélo representa el tropismo que tiene este virus por
estos tejidos sin ninguna otra implicacién etioldgica.

Diagnéstico

Las muestras que se examinan para el diagnostico de las in-
fecciones por VBK y VJC son suero, tejido cerebral y orina.
El tejido cerebral se examina para confirmar el diagnéstico
de la LMP causada por VIC, y es recogido por biopsia direc-
ta o autopsia.

Los métodos directos de deteccion de poliomavirus huma-
nos incluyen microscopia electronica, examen citologico,
técnicas de inmunohistoquimica para la deteccion de anti-
genos viricos!® y métodos de hibridacién de acidos nuclei-
COS]OS,IOG_

La visualizacién directa de particulas virales por microscopia
electronica se ha utilizado para detectar VIC y VBK en orina
y tejido cerebral®®364, Las técnicas de deteccion de antigeno
que son realizadas en algunos laboratorios pueden ser apli-
cadas para VBK y VJC, aunque el antisuero especifico es di-
ficil de obtener. El ELISA de doble captura antigeno-anti-
cuerpol?1%8 eg ytilizado también para detectar poliomavirus
en el sobrenadante de orina y es una técnica eficiente para
el examen de un gran nimero de muestras.

De forma maés frecuente se estan utilizando las diversas téc-
nicas de hibridacion!®!1° para la deteccion directa de polio-
mavirus humano, aungue conllevan algunos problemas ya
que requieren el uso de sondas de ADN clonadas molecu-
larmente, lo que reduce el atractivo de este procedimiento
en el laboratorio clinico porque no son faciles de obtener.

El desarrollo reciente de la reaccién en cadena de la poli-
merasa (RCP)1'! supera estos obstaculos ya que los reacti-
vos e instrumentacién necesarios para realizar esta técnica
son obtenibles comercialmente. Como se conoce la secuen-
cia de nucleétidos®'?2 de VJC y VBK, Unicamente se tiene
que elegir los iniciadores para la ampliacion del ADN diana
deseado, el segmento amplificado puede ser diferenciado
sobre un gel de agarosa después del tratamiento con la en-
donucleasa de restriccién Ban HI, que corta VJC pero no
VBK. Por lo tanto, la RCP constituye el método més atracti-

vo para el diagnostico de las infecciones por poliomavirus
debido a su sensibilidad, especificidad y rapidez!!*!%,

Los estudios seroldgicos son de valor limitado en el diagnods-
tico de las infecciones activas producidas por poliomavirus,
ya que las infecciones primarias son normalmente asinto-
maticas y la mayoria de los individuos son seropositivos. Los
métodos seroldgicos miden el incremento de anticuerpos
especificos frente a estos virus y son utiles para valorar la
reactivacion en individuos con inmunosupresion moderada
como las embarazadas*® y trasplantados renales®<8. Son de
poco valor en aquellos pacientes que estan severamente in-
munocomprometidos, como los trasplantados de meédula
osea™ y los pacientes con sida, ya que a veces los cambios
en los titulos de anticuerpos en estos Gltimos grupos de pa-
cientes no se correlacionan con la viruria. Asi, por ejemplo,
en pacientes con sida, los marcadores seroldgicos de infec-
cion por VBK pueden desaparecer en los Gltimos estadios
de la enfermedad!:5.

La deteccion de anticuerpos especificos frente a VIJC y VBK
se lleva a cabo mediante técnicas de inhibiciéon de la hema-
glutinacion (IH), inmunofluorescencia indirecta (IF1), neu-
tralizacion, radioinmunoanalisis (RIA)!1%120 fijaci6on de com-
plemento y enzimoinmunoanalisis (EIA). De todas estas
técnicas la IH es relativamente simple de realizar y la mas
empleada aunque presenta varias limitaciones porque el
suero humano contiene pequefias concentraciones de inhi-
bidores inespecificos de la hemaglutinacién y a veces con-
tiene aglutininas inespecificas. Estos problemas se pueden
solventar eliminando del suero los inhibidores con acetona,
y las aglutininas mediante la adsorcion a eritrocitos. Pero
més segura que la 1H es la EIA ya que esta técnica no se ve
afectada por la presencia de inhibidores de hemaglutina-
cion utilizandose como antigeno fijado a las microplacas
bien células infectadas!?!, sobrenadantes del cultivo'® o vi-
rus purificados!??,

Tratamniento

No se ha desarrollado vacuna ni existe terapia antivirica efi-
caz. La Unica inféccion por poliomavirus que ha sido tratada
con farmacos antivirales ha sido la LMP. Se han observado
algunas remisiones con la citarabina, aunque en muy pocos
casos8123, Han sido infructuosos los tratamientos con ido-
xuridina, vidarabina y aciclovir, asi como los otros agentes
terapéuticos como tilorona, levamisol, interferén y timosina.
La estrategia general que se ha seguido ha sido interrumpir
en lo posible la administracion de farmacos y tratamientos
inmunosupresores e intentar inhibir la multiplicacién virica
por quimioterapia. Los farmacos que més se han probado
son los analogos de base de los 4cidos nucleicos: adenina-
arabinosido y citosina-arabinésido, y los pacientes mas be-
neficiados por esta terapia son aqguellos cuyos mecanismos
de defensa basicos estan relativamente intactos, por ejem-
plo, los trasplantados renales, y en los que es posible elimi-
nar o reducir la inmunosupresion iatrogénica.

Conclusion

Los poliomavirus humanos JC y BK, aunque descubiertos
en 1971, constituyen dos virus interesantes y poco conoci-
dos, capaces de producir un amplio espectro de cuadros
clinicos, algunos de ellos muy graves. Son necesarias inves-
tigaciones futuras que permitan conocer més profundamen-
te las diferentes caracteristicas de estos virus, es decir, vias
de transmision, patogenia y mecanismos asociados a la re-
currencia, que abran nuevas perspectivas para el diagnosti-
co, prevencion y tratamiento de estas infecciones virales.
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