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1. INTRODUCCION

El virus Epstein Barr y las complicaciones que trae consigo han sido reconocidas
desde XIX conocido como fiebre ganglionar, este sindrome clinico que marcaba
ciertos sintomas como fiebre, afectacion amigdalar, esplenomegalia y leucocitosis
mononuclear, y a partir de ahi se han hecho diversas investigaciones, describiendo
cada vez mas sintomas, complicaciones y patologias con las que este esta
relacionado y a principios del siglo XX se empled por primera vez el termino
mononucleosis infecciosa por Sprunts y Evans, notando el conjunto de sintomas
asociados a esta e incluyeron los cambios hematoldgicos entre ellos la linfocitosis.
Fue apenas una década mas adelante cuando Paul y Bunell describieron como los
anticuerpos heterofilos se elevaban de manera espontanea en las muestras de
pacientes que padecen esta patologia. Posteriormente se obtuvo el primer test
serologico desarrollado para la mononucleosis infecciosa, el cual es conocida como
Test o prueba de Paul-Bunnell; que sera el utilizado en esta investigacién, ya que al
tener esta patologia infecciosa se producen anticuerpos de la clase IgM los cuales
tienen la propiedad de aglutinarse cuando se mezclan con hematies de carnero o
de caballo. Posteriormente este virus fue descrito por primera vez en Africa a
mediados del siglo XX por el cirujano Dennis Burkitt, Durante el estudio de linfoma
de Burkitt(LB), aunque no consiguio su aislamiento. Fue hasta una década después
que Anthony Epstein, Ivonne Barr, y verte a Chong lo aislaron en un cultivo de
células de dicho linfoma. Encontrando un nuevo, largo e icosahedrico virus de la
familia de los herpes; por ese al virus se le atribuyo el nombre de sus descubridores
(Epstein-Barr) ademas de que hoy en dia sabemos que es uno de los siete virus

oncogénicos actualmente conocidos que infectan humanos.

La principal via de contagio es la saliva por eso muchas veces se le conoce como
enfermedad del beso. El virus infecta células epiteliales de la orofaringe y glandulas

salivares donde tiene lugar el proceso de replicacion, con produccion de viriones.
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El cirujano dentista es un profesional que por su labor esta la mayor parte del tiempo
en contacto con fluidos como sangre y saliva, la cual puede suponer una fuerte via
de contagio de esta y otras patologias para ellos. Los estudiantes de esta profesion
por ende comienzan con practica clinica lo que trae consigo el riesgo de contraer el
virus, y como nos dice la bibliografia, puede pasar desapercibido, ya que a esta
edad (de 18 a 25) puede no presentar sintomas, o ser minimos, por esto se ha
encontrado que es un grupo vulnerable para sufrir un contagio por virus Epstein

Barr.

En el presente trabajo se tomd una muestra de estudiantes de la facultad de
estudios superiores Zaragoza, que cursaban el tercer afio de la licenciatura de
cirujano dentista, los cuales ya han pasado por aproximadamente 1 afio y medio de
practica clinica, viendo diferentes grupos poblacionales, pasando desde nifio y
adolescente, donde por las caracteristicas demograficas de nuestro pais y en
especifico de la zona de las clinicas universitarias de atencion a la salud (CUAS)
periféricas nos demuestra una zona de alto riesgo de contagio en personas de este
grupo poblacional, y aun lado a esto en el presente afio atienden a personas adultas
y mujeres embarazadas, lo que nos hace un mayor riesgo. De ahi que este estudio

pretende indagar la condicién de estos estudiantes.

Se realiz6 un formulario con factores de riesgo marcados en la bibliografia, ademas
de uno afiadido, el trabajar en consultorio médico, odontoldgico, o alguno cercano
a estos, para evaluar el tiempo clinico de exposicion y si este tiene relevancia con
el contacto con el virus. Ademas de un consentimiento informado donde los
estudiantes a examinar aceptaban ser parte del estudio. Con esto se recopilaba 2
mm de saliva en tubos de ensayo estériles para posteriormente procesarlos en la
Unidad Multidisciplinaria de investigacion Experimental (UMIEZ) de la Facultad de
Estudios Superiores Zaragoza, con el Test de Paul Bunnell y manejando eritrocitos

de caballo para la prueba.
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2. JUSTIFICACION

Este estudio se realiz6 después de observar a través de la revision bibliografica que
el virus Epstein bar estaba muy ampliamente distribuido por todo el mundo, ya que
se estimaba que aproximadamente la primoinfeccidon fue en edades tempranas en
la cual pudieron sufrir sintomas de la mononucleosis infecciosa, siendo mas
frecuente de la triada clasica: fiebre, faringitis, adenopatias cervicales posteriores,
occipitales y retroauriculares Y en edades adultas se puede agregar la
hepatomegalia; y como observamos mas adelante por lo tanto siguen ellos en una
etapa latente, lo que igual podria afectar en otros procedimientos a lo largo de la

vida como trasplantes de érganos.

Ademas de que la presencia de este virus en el organismo puede desencadenar
algunas enfermedades neoplasicas a raiz de la proliferacion de células de defensa

mediante la etapa latente generalmente en pacientes inmunodeprimidos.

Ya que el virus se transmite mediante la saliva infectada, y ya que el cirujano
dentista esta expuesto en todo momento al contacto con ella, dependiendo del uso
correcto de todas las barreras de proteccion, esta y otras enfermedades infecciosas
pueden ser potencialmente transmitidas en el ejercicio de la profesién, tanto a los
pacientes, los profesionales. Por eso es importante inculcar el correcto uso de las
barreras de proteccion, queriendo ver en esta investigacion si a través de los afios
en la carrera se refuerza el uso de ellas Y con ello se disminuyen las exposiciones

a este y otros virus.

Y con ello, si es necesario dar informes a las autoridades competentes de la carrera
dentro de la facultad de estudios superiores Zaragoza para que conozcan los
resultados de esta investigacion y se tomen las medidas necesarias para reforzar
los cuidados que deben tener los alumnos desde su formacion para que se lo lleven

a lo largo de su vida profesional.
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Por lo que es necesario obtener datos para poder entender esta problematica.

Esta investigacion es de gran importancia, se realiz6 con el fin de saber la
prevalencia de alumnos que porten el virus, para que en un futuro de ser necesario
se refuerce el uso de las barreras de proteccion o se anexen mas para que no
existan problemas mas grandes para la aplicacion de medidas terapéuticas mas

avanzadas y complicadas.

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Cudl sera la prevalencia de virus Epstein Barr en estudiantes del tercer afio de la
carrera cirujano dentista en la Facultad De Estudios Superiores Zaragoza 2019-
20207

4. MARCO TEORICO

4.1 Resefia histérica de la alteracién

Aproximadamente cien afios antes del descubrimiento del virus Epstein-Barr como
lo conocemos ahora, especulaban una causa infecciosa para un sindrome clinico
que anteriormente fue llamado con el nombre de fiebre ganglionar (fiebre, afectacion

amigdalar, esplenomegalia y leucocitosis mononuclear).!

Més adelante en 1889 el pediatra e internista Emil Pfeiffer fue el primero en describir
la enfermedad, la cual nombré segin sus dos sintomas caracteristicos, la
inflamacion de ganglios linfaticos y la fiebre y la denomino fiebre ganglionar; siendo

conocida como fiebre ganglionar de Pfeiffer.2

En 1920, Sprunts y Evans emplearon por primera vez el término “Mononucleosis
infecciosa”, describiendo algunos de los cambios hematolégicos asociados,

incluyendo la presencia de linfocitosis.?
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En 1932 J.R. Paul y W.W. Bunell se describieron como los anticuerpos heterofilos
se elevaban de manera espontanea en las muestras de pacientes que padecen esta
patologia. 1 Posteriormente se obtuvo el primer test serologico desarrollado para la
mononucleosis infecciosa, el cual es conocida como Test o prueba de Paul-Bunnell;
ya que al tener esta patologia infecciosa se producen anticuerpos de la clase IgM
los cuales tienen la propiedad de aglutinarse cuando se mezclan con hematies de
carnero o de caballo.* Después de la infeccion, el 85-90% producen anticuerpos
heterdfilos que son detectados en el test.® Los anticuerpos heteréfilos son bastante
sensibles y especificos de los anticuerpos para el virus Epstein-Barr. La positividad
(titulacion) aumenta progresivamente durante las primeras 6 semanas después de

contagio.®

Posteriormente este virus fue descrito por primera vez en Africa en el 1958 por el
cirujano Dennis Burkitt, Durante el estudio de linfoma de Burkitt(LB), aunque no
consiguid su aislamiento.’” Fue hasta 1964 que Anthony Epstein, Ivonne Barr, y verte
a Chong lo aislaron en un cultivo de células de dicho linfoma.? Encontrando un
nuevo, largo e icosahedrico virus de la familia de los herpes; por ese al virus se le

atribuyo el nombre de sus descubridores (Epstein-Barr)

Hoy en dia sabemos que es uno de los siete virus oncogénicos actualmente
conocidos que infectan humanos.® Ya que el virus de Epstein-Barr (VEB) se
descubrié al examinar micrografias electrénicas de células cultivadas del linfoma de
Burkitt, un tumor infantil que es comdn en el Africa subsahariana, donde su
distribucion geogréfica inusual, que coincide con la de la malaria holoendémica,
indica un etiologia viral Sin embargo, lejos de mostrar una distribucidn restringida,
se descubrio que el EBV, un virus del herpes vy, estd muy extendido en todas las
poblaciones humanas y persiste en la gran mayoria de los individuos como una
infeccidon asintomatica de por vida del grupo de linfocitos B. A pesar de tal ubicuidad,
el vinculo entre el VEB y el linfoma de Burkitt "endémico" demostré ser consistente
y se convirtio en el primero de una gama inesperadamente amplia de asociaciones

descubiertas entre este virus y los tumores.1°
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Mediante estudios epidemiolégicos posteriores se aclard que el linfoma de Burkitt,
era una rara neoplasia de células B, relacionada con infeccion por el virus Epstein
Barr. Quedaba claro que era un virus con capacidad oncogénica, aunque todavia

no se conocia su transmision ni su patogenicidad-**

Por aquel entonces, este virus también se relacion6 con otras enfermedades como
la mononucleosis infecciosa, y mas tarde, se encontré6 ADN en otros procesos como
el carcinoma nasofaringeo (CNF) 10, El linfoma de Hodgking y el linfoma no
Hodking(LH). El virus también se asociado a linfomas de células B en pacientes con

inmunodeficiencia se adquiridas o congénitas.'?

En épocas recientes, y muy ligado a los avances tecnoldgicos, es mas frecuente la
descripcion de casos de enfermedad linfoproliferativa asociada con el VEB (ELP-

VEB) en pacientes post-transplantados.'®

4.2 Definicidn

El virus Epstein-Barr pertenece a la familia Herpesviridae, subfamilia
gammaherpesvirinae; presenta ADN de doble cadena de aproximadamente 180
kilobases; una estructura formada por proteinas, entre la nucleocapside y la
envoltura, llamada tegumento; ademas, posee tropismo hacia células B, aunque
también puede infectar células epiteliales, y de forma menos habitual, otro tipo de
células como linfocitos T y células dendriticas. 4 dentro de la familia de los herpes
virus se han logrado identificar ocho especies diferentes que afectan al ser humano:
Herpes Simple tipo 1 (VS-1), Herpes Virus Simple tipo2 (VS-2), Varicela-Zoster
(VEZ), Virus Epstein-Barr (EBV), Citomegalovirus (HCMV), Virus Herpes Humano 6
(VHH-6), Virus Herpes Humano 7 (VHH-7) y Virus Herpes Humano 8 Sarcoma de
Kaposi (VHH-8). 1°
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El virus de Epstein-Barr es un herpes virus con tropismo por los linfocitos B, las
células del epitelio cervical uterino, las células del epitelio ductal parotideo y las
células del epitelio oral. Una de sus principales caracteristicas, propia también de
otros herpes virus, es su capacidad para originar una infeccion latente y muy

persistente. 16

Es un herpes-virus humano ubicuo que ha sido identificado como el agente
etiologico de la mononucleosis infecciosa, una enfermedad linfoproliferativa
autolimitada y, en general, en el hospedero inmunocompetente, con un curso
benigno. El VEB también ha sido identificado o asociado a enfermedades malignas
epiteliales y linfoides, tanto en pacientes inmunocompetentes como en los
inmunocomprometidos, como en los casos de carcinoma nasofaringeo, linfoma

asociado a SIDA y enfermedad de Hodgkin, entre Ml esta adjudicada por décadas.’

La enfermedad paradigmatica asociada con el virus Epstein-Barr (VEB) es la

mononucleosis infecciosa (M), también conocida como la enfermedad del beso-*®

El doctor Emilio Ureta dio la siguiente definicion de la Mononucleosis infecciosa en
1934“ es una enfermedad infecciosa, aguda o subaguda, de escasa contagiosidad,
endémica y al parecer, con pequefios brotes epidémicos: clinicamente
caracterizada por fiebre, poli-adenopatia, esplenomegalia y angina;
hematolégicamente, por linfocitosis atipica; y serolégicamente, por una reacciéon de
hemoaglutinacion aparentemente especifica: reaccion de Paul Bunnell; de
pronéstico generalmente benigno; de evolucion muchas veces atipica y de una

duracion de semanas a meses.?
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4.3 Etiopatogenia.

La etiologia de la mononucleosis infecciosa en un 90% de las ocasiones, tiene su
causa en el virus de Epstein-Barr (VEB). El citomegalovirus (CMV) (7%) y mas
raramente el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) y el Toxoplasma gondii (1%),
pueden producir manifestaciones clinicas muchas veces indistinguibles de las

producidas por el VEB. %°

4.3.1 Estructura 'y genoma.

El virus de Epstein-Barr (Human herpes virus 4). Se compone de un nucleo DNA
bicatenario lineal, rodeado de una capside icosaédrica (162 capsomeros), un
tegumento de proteinas y una envoltura viral con glicoproteinas.?! Existen dos tipos:
A (mas frecuente en occidente) y B (en Africa central), que difieren en los genes
EBNA-3 (transformacién y reactivacion de células infectadas). Ambos tipos son
indistinguibles por pruebas serolégicas convencionales, siendo necesaria la

electroforesis en gel de productos de digestion del genoma viral para diferenciarlos.

4.3.2 Tropismo.

El VEB es un herpes virus con tropismo por linfocitos B (linfotropico), células del
epitelio oral, células del epitelio parotideo y células del epitelio cervical uterino.
Para poder penetrar en estas células, el VEB requiere la actuacion de las
glicoproteinas de la envoltura viral, BMRF-2 y gH/gl en células epiteliales, y gp350
y gp42 en linfocitos B, con integrinas y receptores CD21, respectivamente,
desencadenando la fusion de membranas y la entrada del virus en la célula. En el
interior de la célula infectada, la capside viral se disuelve y el genoma viral es

transportado al nicleo.®

1))
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4.3.3 Patogenia.

La principal via de contagio es la saliva (enfermedad del beso). El virus infecta
células epiteliales de la orofaringe y glandulas salivares donde tiene lugar el proceso
de replicacion, con produccion de viriones. Posteriormente, penetra en el torrente
circulatorio, donde ataca directamente a los linfocitos B. Los linfocitos B también
pueden infectarse a través del contacto con células epiteliales infectadas o
directamente, al pasar el virus por las criptas amigdalares con la consiguiente

diseminacion por el sistema linforreticular.?3

La entrada del virus Epstein-Barr esta restringida a la expresion de la glucoproteina
de superficie CD21 por parte de las células B.?* Se ha observado que los
anticuerpos monoclonales frente a CD 21 bloquean la infeccién del virus 25, asi
como el uso de la molécula CD21 purificada 26. Por su parte, la glucoproteina de la
envuelta mas abundante del virus Epstein Barr es GP 350/220, que es el ligando de
CD21, Y es el unico que es capaz de unirse a esta glucoproteina 27 la GP 350/220
soluble puede saturar el receptor de células B y bloquear también la infeccion por el
virus Epstein Barr 28 por ultimo el factor del complemento C3d, que presenta una
secuencia Peptidica muy similar a gp 350/220, también puede bloquear la

infeccion.?®

El receptor del virus para las células epiteliales, que no expresan CD 21, no se
conoce. Esta demostrado que los virus defectivos, para la molécula GP 350/220
pueden infectar células B y células epiteliales, aunque con menor eficiencia, por lo

tanto, ambas moléculas parecen no ser imprescindibles para la infeccién. 3

La segunda proteina de la envuelta mas abundantes Gp 85, 31 que forma parte de
un complejo heterodimerico junto a la GP 25, homologo al complejo GH-GL del VHS.
Dos moléculas mas, GP 42 y GP 110, forman también parte del complejo anterior

32,33 la GP85 es particularmente importante para la funcion de la envoltura con las

[
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membranas celulares 34 y el complejo gp 85-25-42-110 actia como receptor de la

interaccion en la infeccion de las células B. 3%

4.3.4 Replicacion litica del virus.

La expresion de genes durante la replicacion viral sigue un orden temporal y
secuencial, diferenciado tres fases diferentes, en las que la transcripcion del

genoma depende de la lectura de los genes de la fase anterior. 36

Fase primera o fase inmediata de la precoz. “inmediate-early”

Comienza tras la penetracion del virus y durante ella se produce la sintesis de
proteinas primarias o reguladoras, que sean necesarias para la sintesis posterior de
acidos nucleico y proteinas estructurales. Estas proteinas son antigénica y estaran
presentes en todo el ciclo virico.3” En la tabla cuatro se resume en los aspectos mas
importantes de las funciones propuestas para las mismas y los genes que codifican

Su expresion.

Fase segunda fase precoz.

Durante esta fase se transcriben genes precoces y precoces-tardios que dan lugar
a proteinas importantes para la replicacion del ADN virico. Las proteinas
sintetizadas durante esta fase son reguladoras de la fase posterior. 38

Fase tercera o fase tardia

Los genes tardios del virus y las proteinas estructurales se transcriben durante esta

fase. Todas estas proteinas son importantes en la respuesta inmune humoral.3®

Latencia y persistencia.

[4)
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4.3.5 Infeccién latente.

Después de la infeccion primaria, en la mayoria de las células B infectadas, el virus
Epstein Barr permanece en fase latente y tiene la capacidad de inducir
inmortalizacion de la célula. El genoma no se integra en el nacleo de la célula, sino
que se mantiene como episoma circular, y se detiene la replicacion virica 40 aunque
no del todo, ya que durante la latencia se transcriben, al menos, 9 ARNmM

poliadelinados y dos pequefios ARN no poliadenilado (E BER1 y EBER2).

Seis de los nueve ARNm codifican para los antigenos nucleares EBNA1, EBNA2,
EBNA3, (EBNA3A), EBNA4, (EBNA3B), EBNA5, (EBNA-LP) y EBNAG6, (EBNA3C),
y los otros tres se traducen en las proteinas latentes de membrana LMP1, LMP2A
y LMP2B. 4!

Cuando el virus infecta las células B se mantiene latente, in vivo, nos encontramos

varios patrones de expresion de proteinas denominadas patrones de latencia 42

Latencia tipo cero: permite la persistencia del virus en células B memoria circulante

inactivas, sin ser detectadas por el sistema inmune.

Latencia tipo uno: se observa en biopsias y lineas celulares de linfoma Burkitt,
linfocitos circulantes infectados de individuos sanos. Se expresan selectivamente,
EBNA1, EBERs, y ARNs de la region BamHI del virus. La funcién propuesta es

permitir a las células B memoria dividir el ADN.

Latencia tipo dos: se observa en el CNF, aunque también se ha reproducido en
hibridos De fibroblastos, en lineas epiteliales que expresan el receptor CD 21y en
el linfoma Hodking. Expresa selectivamente EBNAL1, LMP1 y LMP2A de forma
irregular. También se expresan EBERs y los ARNs de la region BamHI. La funcién
propuesta es la activacion de las células B inactivas para producir un linfoblasto

proliferante.

€T
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Latencia tipo Ill: se observa en lineas celulares linfoblastoides, en los procesos
linfoproliferativos postransplante y lineas de linfoma Burkitt. Se caracteriza por la
expresion de los EBNAs 1 a 6, LMP1, LMP2A, LMP2B, EBERSs, y los ARNs de la
region BamHI. La funcién propuesta para esta fase es proporcionar las sefiales
necesarias para la diferenciacion de linfoblastos infectados hacia las células

memoria y el mantenimiento y la persistencia de estas.

4.3.6 Persistenciay reactivacion.

El virus, después de la infeccion primaria, se mantiene y persiste en las en las

células B memoria que circulan en sangre periférica durante largo tiempo.

En estas células, el virus se escapa el control inmune, ya que no se expresan
proteinas virales. Para entender como el virus tiene acceso estas células se han
propuesto varios modelos. Segun Pender “el virus infecta directamente en las en las
células B memoria, persistente en ellas durante largo tiempo” 43; mientras que para

Thorley-Lawson “el virus participa en el ciclo de activacién de las células B”. 4

En condiciones normales, la activacion de la célula B madura no estimulada, no ha
contactado con ningun antigeno, ocurre en los ganglios linfaticos, donde estan
activas en presencia de un agente extrafio y con la ayuda de los linfocitos T CD4+
produciéndose una expansion clonal. Posteriormente, esta célula se diferencia a

células B memoria o células plasmaticas productoras de anticuerpos.

En el modelo de persistencia de persistencia del virus, propuesto por Thorley-
Lawson, 44 el paso a linfoblasto, célula plasméatica y célula B memoria ocurre sin la
necesidad de estimulacion y mediada por un antigeno ni por células T CD4+. De
esta forma, en una primera fase, el estado de latencia tres de la célula infectada por
el virus, seria el causante de la activacion de la célula B madura, que pasan a

linfoblastos proliferantes. En la segunda fase este linfoblasto infectado por el virus

14’
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pasa del patrén de latencia lll al Il, produciendo la sefial necesaria para pasar hacer
la célula B memoria y células plasmaticas. Estas células memoria infectadas salen
del ciclo de diferenciacion y pasan a la circulacion, donde sobreviven, ya que dejan
de expresar proteinas debido a un cambio en el patron de latencia, escapando al
control inmune. Solamente cuando se dividen expresan EBNAL. Finalmente, el virus
latente en las en las células B memoria se reactiva y se replica permitiendo la

diseminacion hacia nuevos hospedadores.#?

El ADN del virus persiste en estas células infectadas como un episoma, aunque
también podemos encontrarnos el genoma del virus integrado en el cromosoma, y

ambos ADN, integrado y episoma, coexisten en algunas células. 4> (Ver anexo 1)

4.4 Respuesta inmune frente del virus.

4.4.1 Respuestainmune humoral.

Los principales antigenos del virus frente a los que se produce una respuesta
inmunoldgica del tipo un moral son:

Antigenos nucleares del virus (EBNASs) expresados en células infectadas latentes.

Antigenos tempranos (EAs) expresados en el ciclo litica precoz.

Antigeno de la capside del virus (VCA) expresado en el ciclo litico tardio.

Antigeno de membrana (MA) expresado durante el ciclo litico tardio 46 (Ver anexo
2)

4.4.2 Respuesta inmune celular.
La infeccion primaria por el VEB, una de las claves diagndsticas de MI, es la

presencia en sangre de células mononucleares atipicas, que son fundamentalmente

linfoblastos T CD8+, también algunos CD4+ y células NK activadas.
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La respuesta citotdxica de las células T se encarga de destruir las células infectadas
que expresan proteinas virales. En la mononucleosis Infecciosa mas del 50% de
todas las células T CD8+ presentan una respuesta directa frente a las células en las
que el virus se esta replicando, principalmente células memoria. 4> La expresion de
antigenos durante el ciclo litico induce una mayor respuesta celular que durante la
fase de latencia. La respuesta de las células T CD8+ en la Ml y se especifica frente
a epitopos inmunodominantes expresados durante la fase litica (BZLF1, BRLF1,
BMFL1, BRMF1, BALF2) y durante el ciclo latente del virus (EBNA3A, -3B, -3C). Por
el contrario, las células T CD4+ no presentan una respuesta masiva como las
células T CD8+.47

El componente NK podria ser la primera defensa en la respuesta inmune nata frente
a la infeccion viral, aunque parece que tiene un valor limitado en el control de la
infeccién latente como se ha visto en pacientes trasplantados de médula ésea. “@
Las respuestas inmunes un moral y celular, al final de la enfermedad aguda, son
incapaces de eliminar el virus completamente, y como consecuencia, este persiste
en las células infectadas. Durante la fase de persistencia se detecta la existencia de
linfocitos T memoria CD8+ especificos frente a antigenos latentes, principalmente
frente a EBNA3A, -3B, -3C, LMP2. 49

4.5 Factores de Riesgo

La prevalencia incrementa con la edad, ya que, en el hombre adulto, la infeccion por
el virus de Epstein-Barr tiene lugar de forma mayoritaria por contacto con
secreciones orales, principalmente la saliva; es por ello que la infeccién requiere un
contacto directo e intimo persona-persona. En adultos jévenes y adolescentes, la
infeccion tiene lugar a través de la saliva, al besarse con alguien infectado; por el
contrario, en los nifios, especialmente en aquellos que acuden a guarderias, el
contagio se produce debido al estrecho contacto que hay entre ellos en sus
actividades rutinarias. Hasta hace poco mas de 10 afos se pensaba también
juguetes en nifios, sin embargo, a causa de su fragil envoltura no puede sobrevivir

mucho tiempo en el ambiente, por lo que la transmision requiere la exposicion a un_
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virus fresco presente en los liquidos corporales (secreciones orales, genitales,

sangre). La transmision no tiene lugar a través de fémites ni de aerosoles.®

El periodo de Incubacion de la Mononucleosis Infecciosa es de 30 a 50 dias, en
nifios el periodo de incubacion del EBV puede acortarse.*°

La capacidad de infectar del virus Epstein-Barr en saliva permanece por lo menos
6 meses posteriores a Mononucleosis Infecciosa aguda debido a la excrecién alta
de carga viral de DNA. Disminuye en forma intermitente en el transcurso de la vida
y reduce en células mononucleares de sangre periférica entre el dia O a 180, con
rebote entre el dia 30 y 90 en el 90% de los pacientes; que sugiere recurrencia

clinica y desapareciendo rapidamente en el plasma !

También de tomaron como factores de riesgo el estilo de vida de la persona, dada
la profesion o cualquier actividad de su vida diaria que lo pusiera en cercania con
personas y/o secreciones, asi como la densidad de poblacién del lugar donde vive,
ya que personas que viven en grandes urbes tienen mayor interaccién con
personas, asi como el hacinamiento, o vivir con muchas personas, ya se de familia
o diferentes familias en un mismo espacio, y con esto el otro factor de riesgo que se

da son los niveles de higiene.>?

La MI, es mas frecuente en individuos en la segunda década de la vida,
adolescentes, que han vivido en mejores condiciones sanitarias, considerando
como factor asociado estatus socioecondémico bajo.>® En nuestro pais las
caracteristicas de nuestra poblacibn son semejantes a paises con pobre
infraestructura sanitaria y alta densidad demografica por lo que se espera que a

menor edad existird un mayor grado de primoinfeccion.

Se considera que las relaciones sexuales son un factor de riesgo en la
seroconversion para EBV, sin seroconversion por el uso de conddn o sexo oral.
Coincidiendo que la transmision puede ocurrir en conductas sexuales como besos

"profundos"”. 53

LT



2022

Estudios en adolescentes universitarios se encontrg consistencia en seropositividad
para EBV. Poblacion de mayores riesgos para la endémica son los grupos

confinados de adolescentes y adultos jévenes como en instituciones educativas.®?

El médico de primer contacto debe tomar en cuenta frecuentemente el estado de
portador independientemente asintomatico del género, por la alta prevalencia de
este virus, 53 por ejemplo, cirujanos dentistas que, generalmente es necesario el
contacto personal estrecho, con saliva y secreciones orales, separados Unicamente
por las barreras de proteccion optadas por las autoridades para la proteccion de

estos mismos e impedir infecciones cruzadas.

4.6 Caracteristicas Clinicas
Clinicamente hay que destacar el periodo de incubacion que oscila entre tres y siete
semanas, periodo que puede prolongarse hasta los 50 dias como se menciond. La

duracion de la fase sintomatica oscila entre dos y cuatro semanas.

En nifios de menos de cinco afos la infeccion suele ser asintomatica, aunque
cuando la enfermedad afecta a nifios de mas edad y a adolescentes, es posible la

aparicion de sintomas.

La sintomatologia mas frecuente es la triada clésica:

- Fiebre, que puede ser persistente, con una duracion de 10 a 14 dias.

- Faringitis (faringe eritematosa con exudado puntaceo, gris) muy dolorosa.

- Adenopatias cervicales posteriores, occipitales, retroauriculares, etc. de caracter

inflamatorio.

Otros sintomas y signos que también pueden aparecer son los siguientes: malestar
general, cefalea, dolor abdominal, nauseas y vémitos, esplenomegalia,
hepatomegalia, eritema, petequias en la parte media del paladar, exantema e

ictericia. 16. 54

Cuando la mononucleosis infecciosa aparece en la edad adulta, presenta unas
caracteristicas propias, entre las que destaca la presencia de fiebre como sintoma

mas habitual; la linfadenopatia y la faringitis aparecen sélo en el 50% de los casos.
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La ictericia, al igual que la hepatomegalia, aparecen con mayor frecuencia en

pacientes adultos.? %°
Por otra parte, el cuadro sintomatico no siempre se presenta de forma completa.

En lo que respecta al comienzo del proceso, éste puede iniciarse de forma abrupta,
aunque lo mas usual es que aparezcan sintomas prodrémicos que incluyen
febricula, escalofrios, diaforesis, anorexia y malestar. La sintomatologia
caracteristica, que aparece tras el periodo prodrémico, habitualmente empeora
durante las 2-3 semanas que siguen a la aparicion de los primeros sintomas;

durante este periodo la infecciéon es también mas contagiosa. 2% 16. 56

En general, la infeccién se resuelve de modo espontaneo al cabo de 2-3 semanas.
Si bien la capacidad de transmision de la enfermedad se mantiene hasta 18 meses
después de que el paciente haya sufrido la infeccion primaria, no debe olvidarse
que también existe la posibilidad de que el paciente pueda eliminar virus de forma
intermitente durante toda su vida, siendo, por tanto, habitual la figura del portador

asintomatico. % 2116

Las complicaciones mas importantes son la ruptura del bazo y la trombocitopenia.

Las complicaciones neurolégicas, pulmonares y cardiacas son menos frecuentes.3’

Después de la infeccion primaria, los enfermos pueden seguir distintas vias. En
algunos individuos la infeccion primaria no se resuelve y queda activa de forma
cronica, durante meses afos, otros casos, durante la latencia que sigue a la
infeccion primaria, se producen recurrencias clinicas debido a la reactivacion de un
virus endégeno o reinfecciones. En enfermos con algun tipo de inmunosupresion es
frecuente que se produzca enfermedad grave con lesion de cualquier érgano. 5737
Ademas de la mononucleosis infecciosa el virus Epstein-Barr puede dar resultado a

otras patologias en el menor de los casos.
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4.6.1 Enfermedades no neoplasicas

Leucoplasia oral vellosa

Es una lesion de las células escamosas del epitelio mucoso, que aparece en
pacientes inmunocomprometidos. Se manifiesta con bandas verticales en las caras
laterales de la lengua, blanquecinas, de aspecto aterciopelado, no se desprenden

al rasparlas. 4

4.6.2 Enfermedades neoplasicas

Se trata de una serie enfermedades relacionadas, exclusivamente, con la
proliferacion de células B, debido a la incapacidad de respuesta de células T
citotoxicas en pacientes inmunodeprimidos, aunque también pueden aparecer en

individuos inmunocompetentes.

Enfermedad linfoproliferativa post-trasplante (ELPT)

La ELPT esta asociada con infeccién por el VEB, apareciendo sus manifestaciones
tiempo después del transplante, generalmente a partir de los 6 meses. Engloba a
un grupo heterogéneo de trastornos linfoproliferativos que oscilan desde la aparicion
de un sindrome mononucledsico con hiperplasia polimorfa de células B, hasta el
desarrollo de verdaderas proliferaciones monoclonales de células B con extensa
infiltracion nodal o extranodal, que pueden ser indistinguibles de formas graves de
linfoma. El riesgo de desarrollar ELPT varia considerablemente de unos individuos
a otros, depende de factores como el tipo de transplante, la edad de los pacientes

y el estado de inmunosupresion del sujeto. 5% 4%

Linfomas asociados al virus de Epstein-Barr en pacientes con SIDA
Son un grupo heterogéneo que incluyen linfomas del sistema nervioso central,

linfomas de células B difusos, LH y LB. La frecuencia de infeccién por el VEB en
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linfomas relacionados con SIDA es muy variable y depende del subtipo de tumor

implicado. 4

Sindrome linfoproliferativa ligado al cromosoma X

Es una forma rara de Ml fulminante, que afecta a hombres jévenes y que se produce
debido a la proliferacion incontrolada de células consecuencia de un defecto en la
activacion de células T. La muerte es debida necrosis hepatica secundaria a una
infiltracion masiva de células T citotoxicas y liberacion de citoquinas, anemia

aplasica pancitopenia. >3

Linfoma de Burkitt

Aparece varios afios después de una infeccion primaria. Es un tumor solido de
células B caracterizado histolégicamente por un fenotipo de células maduras,
pequefias, no hendidas, de apariencia, uniforme. Se clasifica como un Linfoma no
Hodgkin de alto grado, y es uno de los de mayor velocidad crecimiento. Las células
poseen un defecto genético consistente en la expresion inapropiada del gen c-myc,

implicado en la proliferacién celular. 46

Linfoma de Hodgkin

Se diferencia de la mayoria de las neoplasias malignas por su especial composiciéon
celular, ya que en la masa tumoral las células neoplasicas son minoritarias, estando
el componente mayoritario constituido por células inflamatorias. Las células de
Hodgkin y de Reed-Sternberg, y sus variantes, constituyen menos del 1% de la
celularidad total. Desde el punto de vista clinico, el LH se manifiesta por el aumento
del tamafio de un ganglio linfatico o grupo de ellos. La historia natural de la
enfermedad lleva a la diseminacion a grupos ganglionares vecinos, con afectacion

de higado, bazo y médula ésea. 1°
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4.6.3 Enfermedades neoplasicas asociadas otros patrones celulares

Carcinoma nasofaringeo
Se divide clasicamente queratinizante y no queratinizante. El no queratinizante es
el mas frecuente, y casi el 100% presenta evidencias de infeccion por el VEB. La

presencia del VEB en el subtipo queratinizante, sin embargo, es mas rara. 4!

4.6.4 Enfermedades autoinmunes

En los dltimos afios, el VEB también se ha relacionado con algunos procesos
autoinmunes, debido al elevado namero de anticuerpos encontrados frente al virus
en la sangre de pacientes con enfermedades como el lupus eritematoso sistémico
(LES), la artritis reumatoide (AR) y la esclerosis multiple. También se ha discutido
el papel que podria tener en el sindrome de Sjogren, en la tiroiditis autoinmune, en

la hepatitis autoinmune y en la alveolitis fibrosa.?!

4.7 Epidemiologia

Mas del 90% de los adultos en todo el mundo estan infectados por el VEB y son

portadores durante toda su vida. 16:58

En los paises desarrollados la infeccion primaria ocurre, frecuentemente, en dos
periodos de la vida: durante la infancia y en la adolescencia o principio de la edad
adulta.

Durante la infancia la infeccién es debida a la transmisién a través de la saliva entre
los mismos miembros de la familia o contactos cercanos, y su presentacion

habitualmente es subclinica.

En adolescentes y adultos, sin embargo, es mas frecuente la aparicion de sintomas

propios de mononucleosis infecciosas, siendo estos infectados por contacto con
| |
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secreciones de personas seropositivas, ya sea en actividades diarias, 0 por

intimidad, como besos: %8

Se ha observado una mayor seroprevalencia en mujeres que hombres.>°
Su distribucion es universal, aunque hay una mayor seroprevalencia en los

trépicos.0: 53

El VEB tipo 1 presenta una prevalencia del 70- 85%, aunque es mas frecuente en
Africa Central, Norteamérica, Papua-Nueva Guinea y Asia. El VEB tipo 2 es mas
frecuente en Africa Central. 60 La presencia del virus latente en células B de sangre
periférica en individuos sanos, arroja otra potencial ruta de transmision. Asi, se han

documentado infecciones post-transfusionales y post-trasplante. 6% 60

Estudios en adolescentes universitarios se encontrd consistencia en seropositividad
para virus Epstein-Barr en mayores de 19 afios en un 80% y en adolescentes que
han vivido en paises tropicales en un 81%. Seroprevalencia para virus séptima en
estudiantes nacidos en Africa se report6 el 94%, en América del Sur en 85% y otros
paises en desarrollo en 83% y en el sureste de Asia en un 79%.%°

Si bien en los paises en vias de desarrollo un alto porcentaje de la poblacion se
infecta antes de la adolescencia; por el contrario, en ciudades con altos grados de
higiene, asi como en los paises desarrollados, la infeccidn se retrasa y las mayores
prevalencias se registran en el grupo poblacional correspondiente a adultos

jovenes. 16

Por esto diversos estudios reportan que el virus presenta un patron bimodal en la
edad de primoinfeccion: en los paises en desarrollo, sucede en los primeros afios
de vida; y en los desarrollados, el contagio tiene lugar en la adolescencia, entre los

13y 17 afios. 2. Sin embargo, la prevalencia varia, principalmente, de acuerdo con
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las caracteristicas sociodemograficas y cambios culturales entre paises y dentro de

estos.83

Segun la guia practica clinica (GPC) del consejo de salubridad general sobre
diagndstico y tratamiento de la mononucleosis infecciosa en el 2010 en nuestro pais
no existen datos epidemiolégicos en relacibn con mononucleosis infecciosa,
considerando que las caracteristicas clinicas de nuestra poblacién son semejantes
a paises con pobre infraestructura sanitaria y alta densidad demografica se espera

que a menor edad existird un mayor grado de primoinfeccion.

4.8 Prevencion

Son todas las medidas implementadas para evitar el contacto con las salpicaduras
de productos bioldgicos de origen bucal contaminados, ya que suponen un riesgo
de contagio cuando contactan con el tejido cutaneo o bien con la mucosa conjuntival
que presente solucion de continuidad o procesos inflamatorios que faciliten la
penetracion de posibles agentes microbianos a la dermis. EI CDC y la ADA
recomiendan emplear, sistematicamente diversas barreras biomecanicas como
métodos de prevencion. Estas barreras han ido implementandose cada vez mas en
la conducta de los trabajadores de la salud bucal a través de diversas técnicas que
comprenden la proteccion de los ojos, las manos, la boca y la nariz, por medio del

uso de guantes, tapaboca y mascara entre otros. %
Las barreras protectoras pueden clasificarse en:

v Vestimenta protectora:
v' Calzado, bata, gorro, tapa boca, guantes, proteccion ocular.

Calzado:

El calzado a utilizarse dentro del ambiente odontolégico y por parte de los TSB,

debe ser: comodo, cerrado y de corte alto, no debe tener ninguna parte del pie

N
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expuesta al medio ambiente, y ademas debe ser un calzado de uso Unico, es decir,

usado solo para estar dentro de las instalaciones del lugar del trabajo- ©°
Bata:

Tiene por finalidad evitar la contaminacion de la ropa diaria durante la atencion

odontologica.

La bata ideal es una de material impermeable o algodon poliéster, de manga larga,
con pufos elasticos, cuello redondeado y de corte alto, sin bolsillos, ni pliegues ni
dobleces que permitan la retencion de material contaminado y debe abarcar hasta
el tercio medio de la pierna. Las batas deben ser cambiadas diariamente o cuando
se vea sucia o contaminada por fluidos, esta no debe utilizarse fuera del ambiente

de trabajo- ¢’

Gorro: Tiene como objetivo proteger la cabeza del operador y su personal auxiliar,
ya que existe clara evidencia de la contaminacién del cabello y el cuero cabelludo
con el aerosol o microgotas de saliva producido durante la practica dental, ademas
de evitar la caida de algun cabello en la boca del paciente durante la practica
dental®°

Cubrebocas: Su objetivo es proteger principalmente la mucosa nasal y bucal del
operador y personal auxiliar, impidiendo la penetracion en el aparato respiratorio o
digestivo de los detritus, aerosoles y salpicaduras que se producen en el curso de

los tratamientos dentales.

El cubrebocas protege de la posible inhalacién de las microgotas de agua que estan
en el ambiente del consultorio producto de la formacién de aerosoles al ponerse en
contacto el agua de los instrumentos rotatorios con la saliva del paciente, tomando
en cuenta que la saliva es un medio contaminado, o por la inhalaciéon de micro gotas

de sangre que se pueden producir en algunos procedimientos clinicos®

Los cubrebocas se consideran eficaces cuando impiden la filtraciébn del 95% de
particulas que midan de 3 3,2 um. Otro factor que interviene en la eficacia es el

tiempo medio de uso, que se estima entre 30 y 60 minutos.%
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Guantes:

Tienen como finalidad prevenir la transmision de las infecciones cruzadas en las
manos del operador, siendo una de las barreras mecanicas mas eficaces. La
normativa presentada por el CDC recomienda el empleo de guantes para cada
paciente, cuando se manipulasen sangre, liquidos corporales, mucosas y lesiones
bucales. El uso de cada par no debe exceder un tiempo de 45 minutos, ya que estos

pueden presentar desgaste o microporos. %°

Mas que un estado de esterilidad quirargica, lo que se pretende al llevar guantes es
una proteccion reciproca entre el personal y el paciente (2, 6, 8, 12, 15), pues se ha
comprobado que cuando se trabaja directamente sobre saliva, sangre y mucosas
sin la adecuada proteccidn que brindan los guantes, los microorganismos presentes

en tales medios pueden subsistir durante dias, e incluso semanas en dedos y ufias.

Proteccion Ocular: Tiene como finalidad prevenir infecciones o traumas a nivel
ocular a través de salpicaduras, aerosoles o microgotas flotantes en el ambiente
generadas durante la consulta odontolégica. Los ojos por su limitada vascularidad

y baja capacidad inmunitaria son susceptibles a lesiones micro y macroscoépicas.®*

Los lentes protectores son insuficientes como barrera protectora, pues no cubren
por completo la cara del operador y de esta manera dejan al descubierto parte de la
piel. Esto ha llevado a la necesidad de utilizar un mecanismo de proteccién mas
seguro, que es la mascara, la cual debe sobrepasar por lo menos 8 cm. por debajo

del mentdn. 68

El empleo de la méascara no exime el uso de tapaboca para la proteccién de

aerosoles contaminados. ©°

La vacunacion contra EBV podria ser beneficiosa en grupos selectos de pacientes
gue son seronegativos para EBV. En este grupo se incluyen los pacientes
receptores de trasplantes de meédula O&sea, pacientes con enfermedad
linfoproliferativa ligada al X, aquellos que viven en areas con alta incidencia de
Linfoma de Burkitt y carcinoma nasofaringeo, y adolescentes y adultos en riesgo de

contraer Ml , Los mayores acercamientos hacia la produccion de una vacuna contra
| |
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el EBV utilizan la glucoproteina viral gp340, por su capacidad de inducir anticuerpos
neutralizantes; o la introduccién de células citotéxicas T especificas contra EBV,

para contrarrestar los sintomas clinicos: 16-52

5. HIPOTESIS

A mayor exposicidon a secreciones mayor sera el numero de alumnos infectados con

el virus Epstein Barr

6. OBJETIVOS

1.- Determinar la prevalencia de alumnos del tercer afio de la carrera de Cirujano

Dentista de la FES Zaragoza infectados con virus Epstein-Barr

2.- Diagnosticar mediante la técnica de hemaglutinacion directa la presencia de

anticuerpos heterdfilos, como indicador de infeccion por virus Epstein- Barr

7. DISENO DE INVESTIGACION

7.1 Tipo de estudio

Observacional, descriptivo transversal

7.2 Universo de estudio

Todos los alumnos del tercer afio de la carrera de cirujano dentista de la Facultad

de Estudios Superiores Zaragoza durante el ciclo escolar 2019- 2020.

7.3 Tamafno de la muestra

60 alumnos del tercer afio de la carrera de cirujano dentista de la Facultad de
Estudios Superiores Zaragoza durante el ciclo escolar 2019- 2020, de los cuales
son 39 del sexo femenino y 21 del sexo masculino, de entre los 19 y 30 afos.

N
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7.4 Objeto de estudio
Alumnos con virus Epstein Barr del tercer afio de la carrera de cirujano dentista de

la Facultad de Estudios Superiores Zaragoza durante el ciclo escolar 2019- 2020.

7.5 Criterios de inclusién

En el estudio se incluiran a los alumnos del tercer afio de la carrera de cirujano

dentista.

7.6 Criterios de exclusion
Alumnos de tercer afio que recursen el afio.

Alumnos que no firmen el consentimiento informado.

7.7 Variables

Hacinamiento Si Cualitativa
No Nominal
Si Cualitativa

Vida sexual activa No Nominal

Cualitativa

Si Nominal

Uso de método | No

anticonceptivo Cualitativa
Si Nominal
No Cuantitativa

Hospitalizacion Escalar
1, 2, 3, 4, 5 aflos

Tiempo de practica

clinica

Género Masculino Cualitativa
Femenino Nominal
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Edad 19,20,21,22,23,24

Cuantitativa
Escala

8. MATERIAL Y METODOS

8.1 Material utilizado

e 60 hojas blancas (instrumentos de recoleccion de datos)
e plumas

e 1 computadora

e 1 impresora

e 60 tubos de ensayo estériles desechables

e 60 etiquetas foliadas (moradas)

e 1 plumoén indeleble negro

e 1 rollo de parafilm

e 1 hielera

e Hielos

e Gradilla de unicel

e Tijeras

e 60 placa microtituladora en fondo V desechables
e Pipetas eppendorf de 25 y 50ul.

e Pipeta multicanal de 25-250ul.

e Pipeta de 50 uL

e Pipeta multiple

e Mechero

e 1 caja de guantes de latex
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e 1 caja de cubrebocas

e 80 puntas de pipeta autoclavables
e Buffer fosfato salino (PBS)

e Eritrocitos de caballo

e Matraz Erlenmeyer

e Rotavapor

e Gradilla de metal

e Centrifuga

e Cleanpack

e Mecedora mezclador

8.2 Técnica

La recoleccion de los datos se llevara a cabo mediante la aplicacion de un
cuestionario previamente elaborado (instrumento de recoleccion de datos), para
evaluar los factores de riesgo a los que nuestro universo de trabajo esta expuesto y
nos ayudara a mantener un registro correcto con el nimero de la muestra de que
nos proporcionen. Asi mismo se les entregara antes un consentimiento informado
gue deberan firmar para poder participar de estar de acuerdo, donde se reitera que
todo es para la realizacién del proyecto de investigacién y no habra mal uso de la
informacién proporcionada; también se les da la opcién de escribir un correo

electronico en caso de que quieran saber el valor que salga en las pruebas.

Una vez llenado el cuestionario junto con el consentimiento informado firmado, se
les da a los alumnos un tubo de ensayo desechable estéril, en el cual se le pide que
depositen aproximadamente 2 ml de saliva, una vez que estos la han depositado,
se tapa cuidadosamente el tubo con parafilm, se revisa el numero de folio del tubo
de ensayo, se recoge el cuestionario y se revisa que tenga el mismo numero de
folio; se coloca en la gradilla de unicel la muestra y se mete a la hielera (previamente

llenada con hielos).
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Una vez recopiladas todas las muestras requeridas, se llevaran a la Unidad
Multidisciplinaria de investigacion Experimental (UMIEZ) de la Facultad de Estudios
Superiores Zaragoza, para ser almacenadas y posteriormente procesadas. Se
realizara una prueba rapida mononucleosis infecciosa, conocida como test de Paul-
Bunell, la cual es la determinacion de cuerpos heterdfilos, mediante una prueba de
hemaglutinacion directa, con eritrocitos de caballo, esto debido a que algunos virus
son capaces de aglutinar los glébulos rojos. La hemaglutinacion (HA) es la union de
los eritrocitos producida por el virus o por alguna estructura del mismo. El resultado
visible de la HA viral es un patron formado en el fondo del pozuelo por los eritrocitos
unidos por la hemaglutinina viral. En la hemaglutinacion directa el virus actua
directamente sobre las células y esta propiedad puede ser inhibida por anticuerpos

especificos al virus.

Metemos el tubo de ensayo con la sangre de caballo a la centrifuga para separar el
plasma de los glébulos rojos, una vez que lo tenemos separados, se introduce la
punta de la pipeta, colocandola en posicion vertical, hasta el fondo para tomar
solamente globulos rojos y se aspira para hacer subir la sangre hasta a la sefial 0,5
de la pipeta. Si la sangre pasa de la sefal, puede hacerse retroceder tocando el
extremo de la pipeta con un papel de filtro, para eliminar el volumen excedente. Es
importante no pasarse de la marca 0,5 y depositarlo en el tubo de ensayo. Después
se introduce la punta de la pipeta, colocandola en posicion vertical, sumergir la punta
de la pipeta en el liquido de dilucién (Buffer fosfato salino) y aspirar hasta que este
liquido llegue a la sefial 9.5 y depositarlo en el mismo tubo de ensayo con la sangre.

Asi hemos conseguido una dilucion buscada.

En el rotavapor se metieron las muestras durante 3 minutos para descompensarlas,

y poder trabajar con ellas, se colocan en la gradilla metalica por orden.

Después en las placas micro tituladoras se coloca 50 uL de PBS en todos los pozos,

a excepcion de la ultima columna (12) ya que ese sera nuestro control.
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Una vez colocado PBS empezamos a trabajar por filas con las muestras teniendo
la fila A para la muestra uno, la B para la 2 y asi secuencialmente hasta cambiar de

placa.

Tomamos con la pipeta 5 Ul de saliva (antigeno) y la depositamos en el primer pozo
de la columna 1, mezclar usando la pipeta, tomar 5 uL del primer pozuelo y pasarlo
al segundo y asi continuamos haciendo diluciones hasta el pozuelo de la columnat*
Una vez colocadas todas las diluciones agregamos 5 uL de la dilucién glébulos rojos
de caballo en cada pozo, y llenamos la placa con las deméas muestras repitiendo el
mismo procedimiento, una vez llena toda la placa se plastifica para evitar que se
contamine con agentes externos, la llevamos a placa a la mecedora mezclador y la
colocamos 5 minutos, posterior a esto la colocamos 30 minutos a temperatura
ambiente en el horno de laboratorio para asegurarnos que tenga siempre la misma
temperatura. Por ultimo, lo sacamos y los metemos al refrigerador para esperar que
se realice por completo la lisis y poder leer los titulos de cada muestra y poder anotar

los resultados.

Una vez registrados todos los titulos en la bithcora se procede a vaciar la
informacion en Excel para tener el registro, asi como realizar las tablas y graficas

de frecuencias y porcentajes.
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9. Cronograma
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10. RESULTADOS

El total de alumnos de tercer afio que se revisaron fueron 60; de los cuales 1 alumno
tenia 19 afios, 26 alumnos tenian 20 afos, 22 alumnos tenian 21 afios, 2 alumnos
tenian 23 afos, 2 alumnos tenian 24 afios y 1 alumno tenia 25 afios, como podemos

ver el mayor nimero de alumnos tienen 20 afios. (ver cuadroy grafica 1)

CUADRO N° 1. EDAD DE LOS ALUMNOS DE TERCER ANO ENCUESTADOS
| Eeab || AwMNDS | PORGENTAE |

19 1 1.67%
20 26 43.33%
21 22 36.67%
22 6 10.00%
23 2 3.33%
24 2 3.33%
25 1 1.67%

TOTAL 60 100.00%

CUADRO N° 1. EDAD DE LOS ALUMNOS DE
TERCER ANO ENCUESTADOS PORCENTAIJE

50.00%
40.00%
30.00%

20.00%

10.00% .
0.00% | | —
20 21 22 23 24 25
B CUADRO N° 1. EDAD DE LOS ALUMNOS DE TERCER ANO ENCUESTADOS
PORCENTAIJE

Fuente Directa
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El total de alumnos de tercer afio que se revisaron fueron 60; de los cuales 39 eran
del sexo femenino y 21 del sexo masculino, como podemos ver el mayor nimero de

alumnos fueron del sexo femenino. (ver cuadroy grafica 2)

CUADRO N° 2. SEXO DE LOS ALUMNOS DE TERCER ANO ENCUESTADOS
SEXO ALUMNOS PORCENTAJE
MASCULINO 21 35%
TOTAL 60 100%|

CUADRO N° 2. SEXO DE LOS ALUMNOS DE
TERCER ANO ENCUESTADOS

m FEMENINO
B MASCULINO

Fuente Directa

q€



Jarenz Jael Ramos Pérez | 2022

El total de alumnos de tercer afio que se revisaron fueron 60; de los cuales 59 eran
solteros y 1 era casado, como podemos ver el mayor numero de alumnos fueron

solteros (ver cuadro y grafica 3)

CUADRO N° 3. ESTADO CIVIL DE LOS ALUMNOS DE TERCER ANO ENCUESTADOS

SOLTERO

1 2%
60 100%

CUADRO N° 3. ESTADO CIVIL DE LOS ALUMNOS
90% DE TERCER ANO ENCUESTADOS

80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%

0%

CUADRO NO. 13.1. FRECUENCIA CON LA QUE ALUMNOS DE TERCER ANO

ENCUESTADOS QUE HAN BESADO A PERSONAS DESCONOCIDAS.
@ 2(FRECUENTEMENTE) O 1(CASI NUNCA)

Fuente Directa
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El total de alumnos de tercer aiio que se revisaron fueron 60; de los cuales 43 vivan
en una casa propia, 15 vivian en departamento y 2 vivian colectivamente

(hacinamiento), como podemos ver el mayor numero de alumnos vivian en casa
particular (ver cuadro y grafica 4)

CUADRO N° 4. VIVIENDA DE LOS ALUMNOS DE TERCER ANO ENCUESTADOS

1(CASA PROPIA)

15 25%
2 3%
60 100%

CUADRO N° 4. VIVIENDA DE LOS ALUMNOS DE
TERCER ANO ENCUESTADOS

80.0% 71.7%
70.0%
60.0%
50.0%
40.0%
30.0% 25%
20.0%
10.0% 3%
0.0% ]

OCUADRO N° 4. VIVIENDA DE LOS ALUMNOS DE TERCER ANO ENCUESTADOS = [ ]

Fuente Directa
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El total de alumnos de tercer afio que se revisaron fueron 60; de los cuales 47 vivian
con 2 a 4 personas en la misma casa, 11 vivian con 4 a 6 personas en la misma
casa y 2 vivian con mas de 6 personas en la misma casa; como podemos ver el

mayor numero de alumnos vivian en con 2 a 4 personas. (Ver cuadro y grafica 5)

CUADRO N° 5. CANTIDAD DE PERSONAS QUE HABITAN LA MISMA CASA DE LOS ALUMNOS DE TERCER ARO
ENCUESTADOS
¢CUANTAS PERSONAS VIVEN CONTIGO EN CASA? ALUMNOS PORCENTAIJE
1(DE2a4) 47 78.3%
2(DE 2 a6) 11 18%
3(MAS DE 6) 2 3%
TOTAL 60 100%

CUADRO N° 5.. CANTIDAD DE PERSONAS QUE
HABITAN LA MISMA CASA DE LOS ALUMNOS DE

TERCER ANO ENCUESTADOS
3%

Fuente Directa
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El total de alumnos de tercer afio que se revisaron fueron 60; de los cuales 50
aseguraron que usaban todas las barreras de proteccion en su practica clinica, 10
aseguraron que no usaban todas las barreras de proteccion en su practica clinica;
como podemos ver el mayor numero de alumnos aseguraron que si usaban todas

las barreras de proteccion en su practica clinica. (Ver cuadroy grafica 6)

CUADRO N° 6. CANTIDAD DE ALUMNOS DE TERCER ANO ENCUESTADOS QUE UTILIZAN DEBIDAMENTE
TODAS LAS BARRERAS DE PROTECCION

;EN TU PRACTICA UTILIZAS TODAS LAS BARRERAS DE
“ PROTECCION? ALUMNOS PORCENTAIE
50 83.3%
2(NO) 10 17%
TOTAL 60 100%

CUADRO N° 6. CANTIDAD DE ALUMNOS DE TERCER
ANO ENCUESTADOS QUE UTILIZAN DEBIDAMENTE
TODAS LAS BARRERAS DE PROTECCION

17%, 17%

T

83.3%, 83%

Fuente Directa
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El total de alumnos de tercer afio que se revisaron fueron 60; de los cuales 41
aseguraron que habian sufrido alguna puncion accidental en su préactica clinica, 19
aseguraron que no habian sufrido alguna puncion accidental en su practica clinica;
como podemos ver el mayor nimero de alumnos aseguraron que habian sufrido

alguna puncion accidental en su préctica clinica (ver cuadro y grafica 7)

CUADRO N° 7. CANTIDAD DE ALUMNOS DE TERCER ANO ENCUESTADOS QUE HAN SUFRIDO ALGUNA
PUNCION ACCIDENTAL.

¢HAS TENIDO EN LA PRACTICA CLIINICA ALGUNA PUNCION

ACCIDENTAL? ALUMNOS PORCENTAIE
41 68.3%
19 32%
TOTAL 60 100%

CUADRO N° 7. CANTIDAD DE ALUMNOS DE TERCER
ANO ENCUESTADOS QUE HAN SUFRIDO ALGUNA

PUNCION ACCIDENTAL.

32%, 32%

68.3%, 68%

Fuente Directa
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El total de alumnos de tercer afio que se revisaron fueron 60; de los
cuales 20 aseguraron haber atendido pacientes con enfermedades
infectocontagiosas y 40 aseguraron no haber atendido pacientes con
enfermedades infectocontagiosas; como podemos ver el mayor nimero
de alumnos aseguraron no haber atendido pacientes con enfermedades

infectocontagiosas (ver cuadro y grafica 8)

CUADRO N° 8. CANTIDAD DE ALUMNOS DE TERCER ANO ENCUESTADOS QUE HAN ATENDIDO PACIENTES
CON ENFERMEDADES INFECTOVONTAGIOSAS.

¢HAS TENIDO CONOCIMIENTO A ALGUN

PACIENTE CON ENFERMEDAD ALUMNOS PORCENTAIJE
INFECTOCONTAGIOSA?

20 33.3%
40 67%
TOTAL 60 100%

CUADRO NP° 8. cANTIDAD DE ALUMNOS DE TERCER ANO
ENCUESTADOS QUE HAN ATENDIDO PACIENTES CON

ENFERMEDADES INFECTOVONTAGIOSAS.

17%, 17%

81%, 83%

Fuente Directa
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El total de pacientes con enfermedades infectocontagiosas atendidos por los
alumnos de tercer afio que se revisaron fueron 20; de los cuales 2 aseguraron tener
herpes, 8 aseguraron tener hepatitis, 5 aseguraron tener VIH/SIDA, 5 aseguraron

tener VPH. (Ver cuadro y grafica 8.1)

CUADRO N° 8.1 ENFERMEDADES INFECTOCONTAGIOSAS DE LOS PACIENTES ATENDIDOS POR LOS
ALUMNOS DE TERCER ANO.

VIH/SIDA

25%
20 100%

CUADRO N° 8.1 ENFERMEDADES INFECTOCONTAGIOSAS DE
LOS PACIENTES ATENDIDOS POR LOS ALUMNOS DE TERCER
ANO.

25

20
15

10

5
, = _ ~ I ~ -
VPH

HERPES HEPATITIS VIH/SIDA TOTAL

Fuente Directa
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El total de alumnos de tercer afio que se revisaron fueron 60; de los cuales 26
aseguraron no haber trabajado en ningun consultorio, 1 aseguro haber trabajado en
un consultorio médico, 29 aseguraron haber trabajado en un consultorio
odontoldogico, 3 aseguraron haber trabajado en un laboratorio dental y 1 aseguro
haber trabajado en un hospital; como podemos ver el mayor nimero de alumnos
aseguraron no haber trabajado o haberlo hecho en un consultorio odontologico. (Ver

cuadro y grafica 9)

CUADRO N° 9. TRABAJOS DE RIESGO DE CONTAGIO PARA LOS ALUMNOS DE TERCER AN ENCUESTADOS.
¢ TRABAJAS O TRABAJASTE EN UN CONSULTORIO? ALUMNOS PORCENTAIJE

26 43%
1 2%

2(ODONTOLOGICO) 29 48%
5%
1 2%

TOTAL 60 100%

CUADRO N° 9 TRABAJOS DE RIESGO DE
CONTAGIO PARA LOS ALUMNOS DE
TERCER AN ENCUESTADOS.

Fuente Directa
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El total de alumnos de tercer aflo que se revisaron fueron 60; de los cuales 42
aseguraron no haber estudiado alguna carrera técnica en el bachillerato, 1 aseguro
haber estudiado la carrera técnica de enfermeria, 4 aseguraron haber estudiado la
carrera técnica de proétesis dental, 6 aseguraron haber estudiado la carrera técnica
de laboratorista de analisis clinicos, 5 aseguraron haber estudiado la carrera técnica
de asistente dental, 2 aseguraron haber estudiado otra carrera técnica; como

podemos ver el mayor numero de alumnos aseguraron no haber curado ninguna

carrera técnica afin al area de la salud. (Ver cuadro y grafica 10)

CUADRO N° 10. CARRERAS TECNICAS A FIN AL AREA DE LA SALUD DE LOS ALUMNOS DE TERCER ANO
ENCUESTADOS.

1
4
6 10%
5 8%
5(OTROS) 2 3%
TOTAL 60 100%

CUADRO N° 10 CARRERAS TECNICAS A FIN
AL AREA DE LA SALUD DE LOS ALUMNOS
DE TERCER ANO ENCUESTADOS

50
40
30
20
10

0 70% % i/ 10% 8%
N & o A &
) 22 & @) A
S < &L ¥ &
& ¥ R N N\

Fuente Directa
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El total de alumnos de tercer afio que se revisaron fueron 60; de los cuales 48
aseguraron tener vida sexual activa y 12 negaron tener vida sexual activa; cémo
podemos ver el mayor nimero de alumnos aseguraron tener vida sexual activa. (Ver
cuadro y grafica 11)

CUADRO N° 11. ALUMNOS DE TERCER ANO ENCUESTADOS CON VIDA SEXUAL ACTIVA.

CUADRO N° 11. ALUMNOS DE TERCER ANO
ENCUESTADOS CON VIDA SEXUAL ACTIVA.

o

[)) 1(NO)

Fuente Directa
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El total de alumnos de tercer afio con vida sexual activa fue de 48; de los cuales 41
aseguraron usar algin método anticonceptivo en sus relaciones y 7 no usar ningun
meétodo anticonceptivo en sus relaciones; como podemos ver el mayor nimero de
alumnos aseguraron usar alguin meétodo anticonceptivo en sus relaciones. (Ver

cuadro y grafica 12)

CUADRO NO. 12. USO DE METODOS ANTICONCEPTIVO EN ALUMNOS DE TERCER ANO ENCUESTADOS CON
VIDA SEXUAL ACTIVA.

CUADRO N° 11. ALUMNOS DE TERCER ANO
ENCUESTADOS CON VIDA SEXUAL ACTIVA.

|

0(sl)

=
=
g

Fuente Directa
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El total de alumnos de tercer afio que se revisaron fueron 60; de los
cuales 36 aseguraron haber besado algun desconocido y 24 negaron
haber besado a algun desconocido; cémo podemos ver el mayor

namero de alumnos aseguraron besar a personas desconocidas. (ver

cuadro y grafica 13)

CUADRO NO. 13. ALUMNOS DE TERCER ANO ENCUESTADOS QUE HAN BESADO A PERSONAS
DESCONOCIDAS.

CUADRO N° 11. ALUMNOS DE TERCER
ANO ENCUESTADOS CON VIDA SEXUAL
ACTIVA.

0(Sl) 1(NO)

Fuente Directa
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El total de alumnos de tercer afio que aseguraron besarse alguna vez
con personas desconocidas son 36; de los cuales 29 aseguraron casi
nunca haber besado algun desconocido, 6 aseguraron frecuentemente
besarse con algun desconocido y 1 aseguro que casi siempre se besa
con algun desconocido; como podemos ver el mayor numero de

alumnos aseguraron casi nunca besar a personas desconocidas. (ver

cuadro y grafica 13.1)

CUADRO NO. 13.1. FRECUENCIA CON LA QUE ALUMNOS DE TERCER ANO ENCUESTADOS QUE HAN BESADO

A PERSONAS DESCONOCIDAS.

3(CASI SIEMPRE) 1 3%
TOTAL 36 100%

CUADRO NO. 13.1. FRECUENCIA CON LA
QUE ALUMNOS DE TERCER ANO
ENCUESTADOS QUE HAN BESADO A
PERSONAS DESCONOCIDAS.

40
30
20
10

0 81% 17%
1(CASI NUNCA) 2(FRECUENTEMENTE)
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El total de alumnos de tercer afio que se revisaron fueron 60; de los
cuales 20 aseguraron haber estado hospitalizados y 40 negaron haber
estado hospitalizados; como podemos ver el mayor nimero de alumnos

negaron haber estado hospitalizados. (ver cuadro y grafica 14)

CUADRO NO. 14. ALUMNOS DE TERCER ANO QUE HAYAN SIDO HOSPITALIZADOS.

CUADRO NO. 14. ALUMNOS DE TERCER ANO QUE
HAYAN SIDO HOSPITALIZADOS.

35
30
25
20
15

10

0 819w 7%
1(CASI NUNCA) 2(FRECUENTEMENTE)

Fuente Directa
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El total de alumnos de tercer aflo que se revisaron fueron 60; de los cuales 5
aseguraron haber estado sido transfundidos y 55 negaron haber recibido alguna
transfusion sanguinea; como podemos ver el mayor numero de alumnos negaron

haber recibido una transfusion. (ver cuadro y grafica 15)

CUADRO NO. 15. ALUMNOS DE TERCER ANO QUE HAYAN SIDO TRANSFUNDIDOS

CUADRO NO. 15. ALUMNOS DE TERCER ANO
QUE HAYAN SIDO TRANSFUNDIDOS

35
30
25
20
15
10

1(CASI NUNCA) 2(FRECUENTEMENTE)

Fuente Directa
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El total de alumnos de tercer aflo que se revisaron fueron 60; de los cuales 4
aseguraron haber padecer alguna enfermedad sistémica y 56 negaron tener alguna
clase de padecimiento sistémica; como podemos ver el mayor numero de alumnos

negaron tener enfermedades sistémicas. (ver cuadro y grafica 16)

CUADRO NO. 16. ALUMNOS DE TERCER ANO QUE PRESENTEN ENFERMEDADES SISTEMICAS

CUADRO NO. 16. ALUMNOS DE TERCER ANO QUE
PRESENTEN ENFERMEDADES SISTEMICAS

35
30
25
20
15

10

5
e -L
0 e L —

1(CASI NUNCA) 2(FRECUENTEMENTE)

Fuente Directa
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El total de alumnos de tercer afio que se revisaron fueron 60; de los cuales 23 fueron
negativos en la titulacion, 21 presentaron una titulacion de 2. 6 presentaron una
titulacion de 4, 8 presentaron una titulacion de 8, 1 presentaron una titulacion de 16,
y 1 presentaron una titulacion de 32; como podemos ver el mayor niumero de

alumnos resultaron negativos en su titulacion. (Ver cuadro y grafica 17)

CUADRO NO. 17. TITULOS QUE PRESENTAN LOS ALUMNOS DE TERCER ANO EN SU PRUEBA DE
HEMAGLUTINACION

6 10%
8 13%
1 2%
1 2%
0 0%
0 0%
0 0%
TOTAL 60 100%

CUADRO NO. 17. TITULOS QUE PRESENTAN LOS
ALUMNOS DE TERCER ANO EN SU PRUEBA DE
HEMAGLUTINACION

Fuente Directa
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11. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

En base a la literatura revisada para la elaboracion del proyecto se menciona que
el EBV pertenece a la familia de herpes virus caracterizados por su capacidad para
producir infecciones latentes, aun cuando la respuesta inmune induce a la
clasificacion del virus y a su aparente eliminacion, el genoma viral persiste en varios
tipos celulares; la reactivacion de la infeccion puede ocurrir a intervalos irregulares

0 nunca activarse de nuevo.

Asi mismo, el EBV infecta alrededor del 90% de la poblacién mundial y persiste
durante toda la vida en el huésped, en los linfocitos B, células de larga vida,
responsables de la persistencia de la infeccion y en las células epiteliales de la
cavidad oral, probablemente responsables de su propagacion. De esta manera, en
la presente investigacion observamos diferentes teorias acerca del origen del virus,
siendo la mas destacada y mencionada la relacion que existe con las células de

neoplasias linfaticas.

En general, los hombres presentan una probabilidad ligeramente mayor de
desarrollar linfoma de Hodgkin que las mujeres, aunque el subtipo con esclerosis

nodular es més frecuente en las mujeres.

La infeccidbn en nifios usualmente cursa asintomatica o con manifestaciones
minimas; la infeccibn en adolescentes y adultos resulta en mononucleosis
infecciosa en un 50% de los casos, mientras que la otra mitad experimenta una
seroconversion silente. Mas del 50% de los pacientes con Ml manifiestan la triada
de fiebre, linfadenopatias y faringitis; la esplenomegalia, petequias en paladar y
hepatomegalia se presentan cada una en mas del 10% de los pacientes.
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Otros autores mencionan que la primoinfeccion por VEB en nifios pequefios suele
ser asintomatica o producir sintomas inespecificos; sin embargo, en adolescentes y

adultos se manifiesta como una Ml.

En este estudio se determiné la prevalencia del virus Epstein Barr en una muestra
de 60 estudiantes de la carrera de cirujano dentista de la Facultad de Estudios
Superiores Zaragoza, empleando una prueba conocida como Test de Paul-Bunnell;
ya que al tener esta patologia infecciosa se producen anticuerpos de la clase IgM
los cuales tienen la propiedad de aglutinarse cuando se mezclan con hematies de
carnero o de caballo Después de la infeccion, el 85-90% producen anticuerpos
heteroéfilos que son detectados en el test. Los anticuerpos heterdfilos son bastante
sensibles y especificos de los anticuerpos para el virus Epstein-Barr. La positividad
(titulacién) aumenta progresivamente durante las primeras 6 semanas después de

contagio.

En este se encontré que en los alumnos de tercer afio poco mas de una tercera
parte, el 38.8% (23 estudiantes) de ellos dieron negativo, el resto teniendo una
titulacién, que nos marca el contacto con el virus o la persistencia de el en el
organismo, siendo el 61.2% (37 estudiantes) restante de los estudiantes incluidos
en el estudio, comparando estos resultado con en 2007 por Pariente y los obtenidos
en una actualizacion realizada por Gémez en 2009 los cuales nos indican un 90%
de la poblacion adulta alrededor del mundo, observamos que la prevalencia es
mucho mas baja en este estudio, Higgins en 2007 realizé un estudio de igual forma
en estudiantes universitarios con el mismo rango de edades (de 18 a 25 )
obteniendo el un 80% de seropositividad en las muestras recolectadas, con lo que
podemos observar de igual forma, una baja en la incidencia de casos en los alumnos
de tercer afio de la FES Zaragoza en donde se lleva un control por el plantel del
correcto uso de las barreras de proteccion, aun siendo el caso de atender a
diferentes grupos poblacionales, como el caso del 2° afio de la carrera donde
atendieron a nifios, que segun Tratoy en 2017 nos dice que en paises
subdesarrollados como México, la primoinfeccién ocurre en las primeras etapas de

la vida (infancia), por lo que los alumnos supone estuvieron mas en contacto con
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pacientes con la presencia del virus, esperando asi, un contagio de ellos al estar en
contacto con secreciones, al igual que estando en su tercer afio estdn abordando a
adulto, y mujer embazada, dentro de lo que nos marca han atendido a la mayor

parte de la poblacion que la literatura nos dice es seropositiva al virus Epstein Barr.
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12. CONCLUSIONES

Observando los resultados obtenidos y basandonos en los consultados para esta
investigacion, y basandonos en el objetivo de la investigacion se logré determinar el
namero de estudiantes de tercer afio de la carrera de cirujano dentista de la Facultad
de Estudios Superiores Zaragoza con presencia del virus Epstein Barr mediante un

test, mostrandose asi una baja en la incidencia de lo indicado por la literatura.

Al observar e interpretar los resultados concluimos que aproximadamente el 61.2%
de los estudiantes presentan el virus. Todos al pertenecer a la carrera de cirujano
dentista, se consideran personas que pueden estar expuestos a fluidos corporales

como saliva.

Observamos que las medidas de prevencién tomadas por la Facultad de Estudios
Superiores Zaragoza, y el énfasis y la rigurosidad en el uso de ellos protegen a los
estudiantes de una primoinfeccion por este virus o cualquier otra infeccidén cruzada,

siendo estos un medio de prevencién de barrera.

Nuestra hipétesis es aceptada, ya que podemos observar que el 92.8% (13
alumnos) que marcaron trabajar o haber trabajado en algin consultorio considerado

de riesgo para esta investigacion, estuvo contaminado con el virus.

Esta investigacidn se espera sea de utilidad para la toma de decisiones en el
mantenimiento del correcto uso de barreras de proteccion y reforzar, siendo asi a

continuacion se hacen unas propuestas en este trabajo.

9S



2022

13. PROPUESTAS

1.- Ampliar la investigacion en todos los alumnos del tercer afio de la carrera asi
como en los demas afios para notar si existiera alguna relacion y si es que,

siguiendo la hipétesis, los alumnos de afios posteriores tienen mayor prevalencia.

2. Seguir en afos posteriores la investigacion en los mismos alumnos para ver su
avance a lo largo de su carrera y si es que en ella se exponen al contacto con el

virus.

3.- Proponer un programa que enfatice el uso de las barreras de proteccion, para

gue se haga uso de ellas fuera de la universidad en la practica privada.
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15. ANEXOS

Anexo 15.1. Infeccion primaria e infeccion persistente
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Anexo 15.2. Marcadores serologicos de la infeccion.
Marcadores seroloégicos en la infeccion por el VEB
Anticuerpos Anti-VCA Anti-EA Anti-
heterofilos IgG IgM IgA D R EBNA
Mononucleosis
. . + +4++ 4+ ++ + + -
infecciosa
Infeccidon pasada + ++ - - - - +
Infeccién crénica
. - ++++ ++ +++ +++ ++ +
activada
Procesos . + + ) ) . )
linfoproliferativos
Linfoma de Burkitt - +4++ - - + ++ +
Carcinoma
- ++++ - ++4++  ++4+4 ++ ++4++

nasofaringeo

El patrén de anticuerpos es diferente dependiendo de la enfermedad asociada al VEB.
+++4: muy detectable; ++4+: detectable; ++: poco detectable; +: muy poco detectable; -:

no es detectable
Tomado de Gutiérrez v cols., 2006.
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Anexo 15.3. Evolucion de los anticuerpos durante la mononucleosis infecciosa
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Anexo 15.4. Formulario
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UNIVER SIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE ESTUDIZS SUPERIORES ZARAGOZA

PREVALEHCIA DE MONONUCLED 815 AS0CIADA &
IRUE EF STEIN-BARR EN ALUMMCS DE L& CARRERA CIRUJAND DENTISTA

FORMULARID
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gﬁg
FES
EREALETL

Spmoc M - F

Arhualmente vives n:

|:| Caza propla

|:| Departamaenta

|:| Calectivamente (Casa
compartida, vedndad|

i Dudintas personas visen contigo
n casa?

D D 2-4
D D 4B
D Felids o &

LEm tu prictica clinica utilizas
todas las barreras de proteccidn
[twbrebacas, guantes, careta yio
lemtes de prateccidn| s

DSI
DHQ

fHas tenido en la practica clinkca
alguna puncdn accidental ?

DSI
DHQ

iHas tenido conocimienta de
atender a nl,gﬂr.naucnt-r: Lon
alguna enfermedac
infectocontagiosa®

Extada Cisil

DSI
DHQ

£ Cusal?

iTrabajas o trabajaste enum
cansultoro?®

D Moo

|:| Odontoligico
|:| Laboratorio dental

|:| Hespital

LEm el bachilkerato cwrsaste alguna
carrera bdondca afin al drea de la
salud 7

|:| Enfermeria

|:| Pritesis dental

D Laboratorista oe andlisis
clirikcos

|:| Asistente dental

Oaros: § Cual?

fACualments benes vida seoual
activa?

DSI
DHQ

Afia que cursa:

%) su respuesta fue 51 ¢ Utiliza algin
métocdo anticonceptea?

DSI
D"ﬂ

9. (Hasbesada a un desconocido?

5l
Ma

51 tu respuesta fue 51§ Qué tan
freouente?

D Casi nun<a

|:| Frecugntements
|:| Cazi siempre

14. { Has sido haspialiado?

DSI
D"ﬂ

11. { Te han realizado una trasfusidn
sanguinea?

DSI
D"ﬂ

12.Padeces algura enfermedad
sistemica |Mabetes, Hipertensian,
Lupus, hormonales)

D Sl
D Mo
[]
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Anexo 15.5. Consentimiento informado

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES ZARAGOZA

PREVALENCIA DE MONONUCLEOSIS ASOCIADA A F-II-E. .
VIRU S EPSTEIN-EARR EN ALUMNOS DE LA TARAGOTA
CARRERA CIRUJAND DENTISTA —

CONSENTIMIENTO INFORMADO

o,

he leido v comprendido la informacion, se me ha explicado ampliamente en que
consiste el proyecto, libremente he decidido participar en la investigacion en el
entendido de que me podré retirar en el momento que yo asi lo decida ¥y que los

dafos proporcionados son confidenciales.

Firma del participante Fecha

* Si deseas conocer tus resultados proporcionanos tu correo y te los enviamos.

Correa;
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