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RESUMEN 

La razOn de ••ta inv••tigaciOn 
conocimi•ntos acerca d• loa virus, 
•A• ii.partant••• 

•• la d• actualizar loa 
por lo ••no• •n los aap•ctoa 

B• r•aliza una breve historia aobr• •l descubrimi•nto d• loa 
virus, au definiciOn y, aobr• •l d•acubrimiento d• loa 
bact•riOfagos, que ayudan a •Mplicar •l cCNllportamiento y 
co..,oaiciOn del virus. AaS •i•.o •• trata d• •xplicar la far•• en 
l• qu• un virus entra a nu•atro organismo e inicia la inf•cciOn. 

Por lo ant•rior, •• intenta cla•ificar a loa virus d• acu•rdo • 
su genoma, ••• •ate DNA y RNA, ad••A• d• las •ubdiviaion•• de los 
dif•r•nt•• tipos de virus. 

Se h•c• un brev• repaso sobr• in•unologSa, •u• d•finicion•• 
bAsicas, la inmunidad inespecSfica, interferon••• inmunidad 
••peclfica, y, el complemento. 

Posteriormente, •• tratan algunas enfer••dad•• viral••• desde su 
definiciOn hasta el cuadro cllnico, diagnostica, tipas de 
pr•venciOn y tratamiento para cada enf•r••dad. 

Menciona tambi•n, aunque a grandes rasgas, •l Slndrom• 
inmunod•ficiencia adquirid• <SIDA>. Se trata de probar • 
f .. ilia pertenece e•t• virus, su pasibl• arlg•n, ••I cama 
nteeanialllD de infecciOn al sist.,.• in111Un• y, finalmente, 
alndra•••• •ignos y slntamas qu• produce. 

S. h•c• .. nci6n sabre las genttralid•d•• d• inmunoprafilaxia, 
sabre las reacciones inmunolOgicA& y aobr• •l tipo d• vacunas que 
existen. 

Final .. nt•, •• analiza el trata•ienta de la• enfttr-.dad••• las 
avances en far .. cas antivir•l••• interf.rones y_cadificaci6n de 
de g•n•• humana•. 
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VIRUS 

INTRODUCCION. 
E~ •i int9"1ci0n prapor-cion•r •l denti•t• d• 

practica Q•nera: ••i ca.o •l ••p•cialiat•• d• loa concoci•i•ntoa 
bA•icoa acerca d• l•• 9"f1tr.-d•d•• producid•• por virua. En ••t• 
••crito hablar• aobr• la .. tructura y co~osici0n 0 far••• d• 
••tudio y CQlllPOrt••i•nto del virua0 ••l corno las 9r1ferMIOdad•• 
producid•• por loa mi•1110•. 

En 18920 •l botAnico ru•o Iw•noaki 0 d•acubriO qu• •l 
•gent• etiol09ico d• un• •nfer••d•d d• l•• pl•nt••• •l .a.ateo d• 
t•b•co, pasaba a tr•vea de un filtro que reten!• a l• b•cteri••· 
Uno• anos d•,.1 ·•••• Loffl•r y Froach cDllK.lnic•ron l• facult•d d• 
filtraciOn del •Q9"1t• caua•l d• 1• enfer .. dad d•l hocico y p•zuPr• 
d• Qan•do. Esto• •Q•ntea infeccioao• fueron lla .. doa virua 
filtrables, y como au t•m•Pro •r• d•maaiado r•ducido par• ••r 
ob•erv•do •1 microacopio CDlllPU••to0 t•mbi•n •• 1•• 11...0 virua 
ultr••icroacopico•. · 

E•t•• d•clar•cion•• deben ••r r•viaad••• Y• que 
ciertos virus !50n lo b•st•nt• grande• p•r• •penas ob••rv•r•• con 
la re•oluciOn d•l •icroscopio compu••to. 

Loa virua pu•d•n d•finir•• como agent•• infect•nt•• 
diminutos qu• con•i•t•n•unic•m9"1te en un genom• de Acido nucl•ico 
<NA> cubierto con un• C•P• prot•ctor•. Eata c•p• protector• •• l• 
cApaide, form•d• por aubunid•d•• prot•ic•• ll•m•d•• c•paOmeroa, 
pudi•ndo ten•r o no, un• cubi•rta ext•rn• ll•m•da clAmide. 
E•t• clAmid•• m•• compl•J• deriva d•l hueap•d. 
La partlcula ca.pl•t• con aua •pendic•• o "col••" •• d•no1nin• 
virion. 

El pri .. r viru• hum•no conocido, fu• d••cubierto por 
Nalter R .. d y col•bor-ador•• •n 1899. Loa estudios d• virua 
•ni••l•• eran l•borioaoa, complicados y costoso•, ha•t• •l 
d••cubrimi•nto d• loa bact•riofa9os <fago> por Twort •n 191S y 
d'Herelle en 1917. E•toa ••tudio• h•n proporcion•do ..ucho d•l 
conoctmi•nto basteo d• loa virua d• loa m•mlf•roa 0 por tanto •• 
di•cutirAn con ci•rto d•t•ll• en •l pr•••nt• tr•baJo. 

BACTERIOFAGOS. 
Aunqu• •• h•n d•acubi•rto fago• d• euch•• ••peci•• 

de bact•ri••• •lQa• v•rd•azul•• y al9un•• l•v•dur••• lo• ••• 
••tudi•do• •on ci•rtoa tipo• qu• inf1tet•n ••ch•richia .eolio 
bacillua aubtitia, pa•udomon•• Bal-31. H•y vr•n cantidad d• ••toa 
fagoa, qu• •• id9"1tific•n por nO••roa <S> y l•traa1 v. ar. lo• 
fago• "p•r•• ••ri• T"1 T2, T4, T61 loa "non•• ••ri• T"1 T3, T7. 
Cad• uno d• •lloa tien• forma• p•rticul•r••• prot•ln•• 
•ntig..,icaa, c•p•Om•roa, dimenaion••• •te. 

Algunos poae•n nucleoid•• d• DNA, otro•• d• RNA, con 
cordOn sencillo o dobl•. Eato Oltimo •• important• par• •l 
e•tudio d• las 9r1ferm•dad•s, como lo demoatr•ron G•rci•-Luque-l,
Brieva-A0 Dlaz Ruiz y Rubio. 
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E•to• autor•• realizaron un eatudio •abre ai•lamlento y 
caracterizacibn de un anticuerpo •onoclon•l eapeclfico para un 
doble entrelazado de RNA. En eate ••tudio demueatra que con un 
anticuerpo monoclonal (ftAB> contra la doble forma de trenzada de 
virua ••ociado RNA del moaAico del pepino, •• obtuvo la aecuenci• 
variante que induce la enfermedad necrbtic• del tOftlate. 
Estudio• especifico• utilizando radioinmunidad maatrO que el 
MAB purificado no reconoce ni DNA 6 SS RNA de diferente• fuentes, 
incluida la enfermed;ad necrbtica del tomate. 
A•I pue•, el Mab parac• reconocer una varlacibn canformonacional 
unicamente pre&ente en la ••tructura de la doble h6lice de 
Cds(n>Ccarna 5l> enfer,..dad del tomate. 

EKiten fago• que tienen 5-hidroKimetilcito•ina 
cito•in•1 otra• uracil de 5-hidroKimetiluracil 
timina, y eatos fago• pueden tener cola o no. 

en lug;ar 
en lugar 

de 
de 

Lo• pequeho• fagoa sin cola (por ejentplo de 24 a 60 nm.>,son ---
de forma ico&ah•drica, alguno• ltOtl filamentoso• CBOO nm de 
longitud> con •imetrla helicoidal. 
Loe mA• grandes son de 50 a 90 nm, tienen colas de hasta 210 nm 
de longitud, adheridas a la cabe·:oa o nucleocApside. Las colas de 
los f;agoa •on relativamente .. ncillaa. A diferencia de los virus 
animale•, pocos fago• como el PM2 tiene clAmide. 

Las pequeho• fagos que contienen RNA son muy parecida• a lo• 
picornaviru• animales, pero au contenido de RNA aola equivale a 
aproximadamente a 5 genes. El RNA de dichos virua actua en la 
c•lula hÚe•ped como su propio· RNAm. 

ACTIVIDAD DE LOS FAGOS. 

Los fagos tienen notable e•pecificidad respecto a 
•u• huesped••• a loa que •e unen en riec.eptor•• eapeclficos para 
el fago en la c•lula au•ceptible. 
Lo• fago• con cola •• abaarben en la bacteria suaceptible, 
adheri911do•• por la punta de la cola con ayuda de •u• fibra•, ai 
la• tienen, aun receptor ••peclf lco f iaicoquimico en la 
auperfici• de la bacteria. l'lltdi•nte un .. canl•tn0 enzimatico 
localizado en la punta de la cola, •• practica una ab.,-tura de un 
lado a o~ro de la pared y 111embrana celulares. A trav•• de ••ta, 
penetra a la c•lula el nacleo de acido nucl•lco d• la cabez~ del 
fago. La capaula queda vacia y puede permaniec•r adherid• • la 
pared exterior de la c•lula. 

Algunos fagos •• adhieren 
tanto •• die• que aon 
filamento•o• •• adhieren 
absorben en vario• aitio• 

• la• vellosidad•• o pela• 
••peclflcoa maacullna•· 

par un 9xtremo; loa fago• 
eapeclflco•. 

y por lo -
Los fago• 

•in cola •• 

Una vez dentro de la bacteria, el fago no •e 
•anlfiesta como tal (fa•• de eclipse>. En algunos casos, el"acldo 
nucl•ico del fago •• vuelve parte del 111ecanl•mo gen•tico de la 
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c•lula COlllO int•grante del gena.a bact•riano, y •• r9J)lica con el 
cromoaoma d•l hueaped. Alll pu•d• p•rmanecer por •iliones de 
o•n•racion•• ain cauaar dafto •vid•nte. Be die• qu• ha quedado 
r•ducido a eatado latente y •• lla•a profaoo. Loa fagos que ae 
cOll!portan de •sta manera se denominan t•mP•radoa y la c•lula qu• 
contiene ••te tipo de fagos se califica como liaogl!nica, algunas 
v•ce• ae llama li•Ogena. 

El t•rmino li•og•nia •• aplica aOlo a las celulas 
infectada• con faooa. Sin •.t>argo, pueden encontrarae relacione• 
analogaa Rntr• alguno• virua tranaformantes y oncbg•noa y au
c•lula hueaped. C0nt0 resultado de vario• eatlmuloa qulmicos y 
flaicos, ciertos ionea, irradiaciOn ultraviol•ta, el profago da 
la c•lula lisoo•nica pued• aer inducido o activado. Entone•• se 
hace virulento, •• multiplica vegetativa1119nt• y leaiona la 
c•lula. En ••t• estado deja de estar integrado al cromosoma 
bacteriano y toma el control de loa mecaniamoa biosint6ticoa 
c•lular••· 

El genoma del fago contiene el cOdigo de .nzimas que 
cauaan la inmediata deaintegraciOn a nucl•otidoa d•l DNA da la-
c6lula hueBped, dando lugar al cese inmediato de bioslntesis 
celular, slntesis de precursores de DNA nuevo y rllplica temprana 
del Acido nucl6ico can transcripciOn del genoma del fago. 
C••• la funciOn del RNA m•nsaJero esj>ecificado por el huesped y 
el RNA mensajero del fago tardio forma loa materiales del fago
<Acido nucl6ico, .nzimas, capsides, etc.) utilizando los 
riboaomas celular••· Semejantes auceaoa se presentan en las 
celulas animales infectadas por virus, con modificaciones que 
dap•nden de la amplia variedad de sistemas virus-c•lula. 

El nuevo •cido nucl&ico d•l fago •• encapsula• 
•• integran la• nucleocapsidea y sus colas, si la• tienen se 
combinan, y los viriones intracelular•• maduran (fin de la fase 
de eclipse>. En este momento, el nu•vo fago•• latente, fase 
latente, •• decir, •Ole se manifiesta por rotura artificial de la 
c•lula. 

La pared de la c6lula bacteriana pronto •• 
desintegra por la acciOn d•l fago <li•i• desd• dentro> y libera 
los nu•vo• virionea Cfin d•l periodo lat•nte>. Debe distinguir•• 
•ntr• viru• latente y la• fa••• de eclipse y eatado latente en el 
d•sarrollo intracelular d• loa fagoa. La duraciOn de lo• 
diatintos periodo• varia d••d• unoa minuto• •n fago•, haata 
horaa•o aOn di•• en virua animales. 

La• celulas que contienen profagoa tienen inmunidad 
del profago, esto ea, no pueden ser infectadas por otro virion de 
••• fago, aunque puede inf•ctar el •cido nucl•ico d• otro• fagos. 
Cuando experimentan lisis por fagos, r•p•ntinament• l•• c•lula• 
bacteriana• liberan muchos viriones intactos, producen un aumento 
inatant•neo del nOmero de viriones O unidad•• formadoras de 
placas CUFP>. Debe distinguir•• este tipo de curva da desarrollo 
del de laa bacterias. 
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Al •ntrar a la c•lula susceptibl•• muchos fagos pasan de 
inlll9diato a llM.lltiplicar•• <actividad veg•tativa> y a d••truir a 
la eelula como •• d•scribib ant•rior .. nt•. Dicho• fagos son 
virul•ntos. Procesos aimilarea o analogoa •• pr•a.ntan en la 
infeccibñ viral de animal••· Como los fagos, el nucllK>ide d• los 
virus d• mamlf•ros contiene DNA o RNA, nunca ambos. 

Ind•p•ndiente111ente de la for-ma, el virion animal ti9n• r•ceptores 
••P9Clficos •n su superfici•, mediant• lo• cual•• •• adhi9r• a 
loa r•c•ptor•• corr•apondi•nt•• d• la c•lul& hu••ped. Todos 
muestran conaid•rabl•• grados d• •sp9Cificidad d• •9P9Ci•• t•jido 
y c•lula hu••P•d• que pued•n lllDdificara• al pasar a otros 
huesped•• o t•jidos. La pr•••ncia o au••ncia d• r•c9Ptorea 
gobierna, hasta ci.rto punto, •l tropismo po•itivo d• lo• virus. 

FDRt'IACION DE LA PLACA VIRAL. 

Para demostrar la for-•aci6n d• placa• por 
bateriofagoa, se mezcla un cultivo d• bacteria• •n caldo con una 
suspensiOn de virionea bacteriofagos en agar semiaOlido. 
La mezcla se extiende sobre la ~uperficie de agar nutricio en 
caja de petri que posteriormente se incuba. 

El agua del agar semiaOlido se abaorb•• lo cual deja 
una capa d• bacterias, incluidas aquellas que estan infectadas 
por bacteriofagoa. Deapues de la incubaciOn apropiada •• observan 
zonas p•quenas de lisis, que se llaman placas. Cada placa se 
inicia por una bacteria infectada, en la cual el fago se ha 
multiplicado, y a partir de la cual loa viriones se han liberado 
para infectar celulas adyacentes •n el "c•sped". 
La infecciOn •• extiende a partir de una sola c•lula '"' dir9Cci0n 
c•ntrlfuga para afectar a muchas otras celulaa adyac.nt••· 

Son n9C•••rioa varios ciclos d• inf•cci6n para que 
la placa se haga visibl•. El r9Cuento d• 1•• placa• da una id•• 
d•l nC1119ro d• partlcul•• •n la •u•p•n•ibn original d•l fago. 

S. usa •1 t•rmino d• unidad formadora d• placas 
<UFP>, pues no•• seguro qu• la infeccibn de una sola c•lula Cn 
ica •• inicie por un •Olo virion. Pu•den hac9r•• recuentos 
similar•• de placas en forma Analoga con polioviru• u otro• virus 
en celul•• animal•• en monocapa, unida• a la sup9rfici• d• un 
ma~r•z. 
D•apuea d• inocular •l virus en •l cultivo c•lular, l• monocapa 
•• cubr• con una delgada capa d• agar qu• cont•nga nutri•nt•• y 
rojo neutro. 
El agar inmoviliza al virion y, como •n •l caso d•l bact•riofago, 
la infecciOn •• extiende en direcciOn centrifuga a partir d• l•• 
celulas inicialment• inf•ctadas. L•• placas •• pon•n d• 
manifiesto como zonas claras, en las cual•• la• c•lula• han 
sufrido lisis Y• por tanto, no han captado el rojo n•utro, que •• 
un colorante viral. La& zonas intercaladas d• las celulaa 
normales restantes se tiNen. 
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T•nto l• actividad de los fagob , ca.o l• formaci6n 
de placa viral, no• dan una explicacibn del -.canis..a de 
infecciOn d•l virus a la• c•lul••• u ••tas, al ser infectad••• 
sufren la lisis ~on lib•r•cilln d• nuevos virlones. Si aplica•o• 
estos conceptos, -at•r• de •xplicar como•• que el virus infecta 
al organismo. 

Las principal•• vl•• de •ntrada 
organismo son 1 piel y muco•••· El virus se fija a 
la c•lula o pued• ser fagocitad• por ••ta a1ti•a. 
virus se •ncuentra fijado a la c•lula, se inyecta 
segan aea el contenido nucl•ico del virus. 

del virua al 
la -brana de 
Una v•z que el 
el DNA o RNA, 

A! 1ra bi•n, cuando el tipo de virus contiene en su 
nu·clebid• DN.'. ••te entra a la c•lula y •• aloja en el nflcleo en 
dond• ae encuentran lo• cr0tnosomas. El DNA viral •• un• a las 
cad•naa de DNA genetico. Cuando la celula es activada por •l At1P 
clclico, el DNA del gen se desdobla.y ••le del nflcleo con RNA 
menaajero, que lleva el cOdigo dol DNA viral. 
El RNA mensajero llega al ribosoma donde se producen nucleoidea 
de DNA. Esta secuencia una vez iniciada, no se detiene y la 
cblula estar!a saturada de nucleoides de DNA, sufre lisia y se 
liberan los nucleoides de DNA, los cuales se agrupan para formar 
un nuevo virion y afectar asl a mllls celulas. 

Cuando el virus ea fagocitado, la cl!>lula destruye la 
capa protbica por medio de enzimas. Al ocurrir esto, el nucleoide 
de DNA entra al n'1cleo y cuando la cl!>lula sea activada, ncurrirlll 
lo deacrito en el plllrrafo anterior. 

Cuando el virion tiene en au nucleoide RNA y la 
celula es activada, al aalir el RNA menaaJero del nflcleo, •l RNA 
viral •• unirá a ••te Oltimo. Llagarlll al riboa0111a y este 
producir• nucleoides de RNA, la c•lula se saturara, sufrir• 
lisia, liberando nucleoide• de RNA, los cuales ae agrupan para 
formar un nuevo virion, que inf•ctarA a otra cblula. 

YJRDPEXIS. 
Alguno• virua mamlferos, • diferencia de los fagos, 

penetran int•ctos en la c6lula susceptible, por un proceso 
semejant• a la pinocitoaia, en la qu• el virion ae au ... rge •n una 
vacuola fagocltica. Otro• parecen pen•trar directamente al 
citopla••a, a traves de la membrana, sin •xperimentar inmeraiOn. 
La penetraciOn del virion a l• cblula •• ll•m• viropexis. 

Otros virus penetran a la celula por un mecaniamo de 
fusiOn, como los paramixovirus y virus herp•ticoa. 
En este mecanismo la cubierta viral y la membrana celular se unen 
para permitir el paso del genoma hacia el citoplasma. Un• vez que 
•• encuentra en el interior de la c•lula, el virion pierde au 
cubierta para liberar la porcibn central. El virua que•• produce 
puede entonces destruir con mayor o menor rapidez a la celula, 
v.gr. poxvirus y poliovirus, o permanecer latente haata que ae 
induce, v.gr. herpes •imple. 
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Se ignora el mecani•mo de dicho estado latente. No 
•• han •ncontrado provirus analogo• a lo• profagos, sin embargo, 
la int•graciOn del Acido nucleico viral con el g•nama d• la 
c•l ul a huesped ,.,. una rel aci On que sugui ere l i sag•ni a y 
conversiOn fAgica, se ve tambien en algunos casos de 
transformaciOn maligna viral. 

Durante la maduraciOn, algunos virus de animales son 
int•grados lentamente, •n o c•rca de la superficie de la c&lula y 
•al•n de l!sta formando "protrusion••" sobre la m•mbrana c•lular 
por periodos largos sin destruir a la cl!lula, v.gr. virus de 
parainflul!!'nza. 



CLASIFICACION DE LOS VIRUS. 

Virus de DNA. 

ll VIRUS DE DNA 
2] VIRUS DE RNA 
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Al Parvoviru•1 requier•n para •u for•acibn completa d•l 
cr•cimiento concomitant• de un viru• de auxilio. El genoma viral 
•• un filamento Onico de DNA, sea po•itivo o negativo. 
Tipoa de virus1 Virus de rata de Kilham, virus Minuto de 
ratone•• viru• H, virus adena•at•litaa y 4 serotipos. 

Bl Papovirus: el nombre de este viru• •• deriva de los virus 
papiloma, Fc:iuma, vacuolacibn. El grupo incluye, virus de 
polionia de conejo, papiloma humana, polioma y de vacuolacibn en 
simio• 40. Mucho• virus provocan un aumento te.iprano y 
tranaitorio de la proliferaciOn celular, lo que en general 
termina en necrosis total y local. 

Provoca transformaciOn celular y trastorno• .. lignas 
en animales. E& de doble filamento, DNA circular, si .. trla 
icosahl!drica. 
Tipo• de virus: virus de papiloma, produce verruga vulgar, 
condila.a acuminado. Viru• de simio ·40 <•v 40>, producen 
enfer•edad•• como tumores de rodeares, leucoencefalopatla 
multifocal progresiva, virus de polioma, que produce tumores 
mOltiple• en cricetos. 

CJ Adenovirua: Los virus de este grupo se han llamado virus 
adenoconjuntivale• <APC> O de enfermedades respiratorias agudas 
<ARD>. Existen por lo menos ~o •erotipo•a 31 de 6atoa se 
encuentran en humanos y, 19 en animal•• inferiores. 

Su morfologla es peculiar, pues la cApside, 
heMonaa en icoaah•dro, con 12 pentonas, cada una de las 
•o•tiene en su punta una fibra en ma•a· La fibra de la 
Media la fijaciOn a la• celulaa. 

con 240 
cuales 

pentona 

"uchos de los adenoviru• humano• pueden provocar 
transformaciOn maligna en celulas de animales inferiores. Sin 
embargo, ninguno de e•tos viru• •• ha asociado con neoplaama 
humano alguno. 

Dl Brupo Herpe•• Este grupo incluye loa virus del herpes •i•ple, 
varicela zoster, ••udorrabia, citomegalovirus, virus del aborto 
equino y virus Ep•t•in-Barr <EB>. 
La infeccibn por virus de herpe• simple causa proliferaciOn 
celular local y formaciOn de celula• multinucl•ada• o •incites. 

En sujeto• inmunes, el virus del herpes simple 
tiende a la latencia, con episodios herp6ticos leves y 
recurrenta&J flictenia por fiebre, vealculas en enciaa, 
genital••• debido a la activaciOn del viru• latente en celulas 
ganglionar••· Loa viru• d• varicela y zo•t•r son id6ntico•, y el 
cuadro cllnico varia •egOn la edad y el e•tado inmunolOgico del 
paciente, pues aparece como varicela en niNoa y zo•ter en 
adulto•. El herpe• zo•ter puede producir varicela en niNos 
in~nea. 
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Para tratar d• •xplicar d• ••n•r• lnA• amplia la similitud d• los 
tipos de h•rP••• •• buscb una caract•rizacibn bioqul•ica y 
antig•nica d•l h•rp••virus-1, basando •l •atudio •n h.rp•svirus-1 
f•lino •i•lado d• p•rros. 
El DNA y las caract•rfsticas polip•tid•• d•l h•rp•svirus-1 f•lino 
(FHV-ll, un virus qu• usualm•nt• •• asociaba a inf•cciones 
r••piratori•• •n f•linos fu.ron COMparados con h.rp•svirus 
aislado• de varios perros. Estos Oltimoa han d1H1Dstrado amr 
similares antig•nicamente al FHV-1, por m9dio de la 
n•utralizacibn cruzada.· 
El DNA d•l FHY-1 <linaje C-27> y d• cada canino aislado fu•ron 
digerido• por •l Sal 1 y analizados •n un g•l agar al o.ex. L• 
r•striccibn de los patron•• de lo• caninos aislados dig•rido• era 
cercanamente td•ntic• al C-27 para tres •nzim•• r••trictiv••· 
Por d .. a. interesante, todo• los canino• aislado• •ostraban una 
pequ•Na extensibn d•l fragmento m6• largo, que no ••t•b• presente 
en el linaje del C-27. 
Los experimentos de hibridizacibn d• zona aur r•velaron que el 
DNA de caninos aialados •• extraordinariam•nt• ho.olOQo al DNA 
del C-27. El an6li•i• SOS de polip&>ptidoa radiocombinado• d•l c-
27 y de los caninos aislados mostraron idi!!ntica asociacibn virion 
polipi!!ptica. 
Agregando, el suero antiFHV-1 de ·chivo pr•cipitb tres 
glicoprotefna• antlgenas del canino aislado con •igracibn de 
patrones, que eran idi!!nticos a las tr•s mayor•• glycoprotelnas 
antigi!!nicaa •ncontradas en C-27. 

Lo• patrones dig••tivos del Hind 111 y •l ECOR 1 de 
herpesvirus DNA canino no mostraron similitud con el DNA d•l C-27 
El h•rpesvirus DNA no era homologo al C-27 bajo las •xageradas 
condiciones utilizadas. Este estudio vien• a apoyar la t•orla 
sobre las afeccione• de loa tipos 1 y 2 de herpe•, que varia 
segOn la edad y estado inmunolbgico d•l paci•nta. 

El Poxvirua1 Est• grupo incluy• loa poxvirua humanoa, viru•la, 
vaccina, alastrim y varios poxvirus de animal•• inferior••· 
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lJ Picarnavirus1 CDlllD lo indica •u notnbr•• picarnat •pico"• d•l 
latln pmqu.rto + RNA1 san virus lllUY pmqu.rto• y •l .. terial c.ntral 
con ••pecificidad activa · •• RNA. Incluy• grand•• grupos can 
caracterlstic•• in•unoll>Qic•• n•t•s v. difar9nt•• prapi•dades 
flsico-qul•icas1 ca91Pr•nd•n carca de 200 tipos d• viru• •A• o 
..nos distintos. Todos guardan r•laci&n can trastornos de los 
aparatos ga•troint•stinal y r .. piratorio, y gran vari•dad de 
•nfer...Sad••· El grupo picarna ·incluy• at 
A> Enterovlrus1 La propa9acibn d• poliovirus •n cultivos d• 
t•jldo n.rvioso par Ender•• W.llar y Robin• •n 1949• condujo • la 
cr•aci6n d• la vacuna qu• •• •d•lnistra por vi• hipod~•ica y •s 
constituida por un virus cultivado• inactivado por far.011 •• 
.uy •ficaz en la pr•v.nci6n d• 111.1chos d• los caso• de 
poliDflli•liti• paralitica. y tambi•n •n.la pr•venclbn d• 1111.1cho• de 
lo• casos d• pollomiellti• no paralitica. 

D••pu•• de la cr•aci6n independiente por A.B. Sabin 
y H.R. Cox •n los laboratorio• d• L•d•rl•• d• clono• de 
poliovlru• atenuado. condujo a l•• vacuna• d• virus activo, que 
•• ad•lnistran por vi• bucal. 
La• vacunas contra la poliomi•litis de virus activo producen 
infmccien .nt~lca. no •anifl••ta • lnmunizante. con .Olo 
di ... inaciOn limitada d•l virus inmunlzant• atenuado a 109 
contactos. 
-Virus Coxsacki•t Estos virus •• ll•••n a•I por •1 pu•blo de 
Coxsackl•• en Nueva York. dond• Dalldorf lo• r•conoclO y 
d•scribiO par prim•r• v•z· Produc•n l .. lones caractarl•ticas en 
animal•• inmaduro• que•• Inoculan •n forma •xperlmental, en 
•9Peci•l •n raton••· Por tanto •• dif•r•ncian •n 2 9rupos1 
A'entarovirus 4-46, y B'•nteroviru• 27-31• por m•dio d• pru•b•• 
d• n•utralizacibn •n raton•• lactant•• o •n cultivos c•lulares. y 
par pru•bas d• fiJaciOn d• compl•m•nto. asl como patolOQla en 
raton•• mamones. 
En •1 hombre causan pl•urocllni•• .. ningiti•• r•afriado comun. 
-Vlru• ECHO <Entaric Cytopathic Human Drphan Virus>1 E• una el••• 
con aran h•t•rog•n•idad cllnica. BOlo algunos mu•stran 
r•actividad in111Unitari• cruzada. L•• •nf•rm•d•d•• producidas por 
diver•o• ••rotlpo• •n •1 hambr•• incluy•n .-nin9itis a .. ptica por 
viru•• v. l••iOn n•uronal. hay 17 ••rotipo•1 
•nc•f•liti• <2.9>1 paresia <2.4,S,11,16>1 erupcion•• <9.16>1 
enfer••d•d•• r••piratori•• ca,11,20,22,2s.2a>1 diarr•• infantil 
<6. 7. ª• 14. 18). 

B> Rinovirus1 Loa virus d• ••t• grupo •• han llamado corizavirus 
y virus ERC. B• conoc•n por lo ••nos 100 ••rotipoa. E•tos virus 
en a•n•r•l son p•culi•r••• pu•• pu•d•n cultivar•• con facilidad 
•n c•lula& r•nal•• •mbrion•ri•• human••· a. d••cubr•n con mayor 
fr•cuencia en lavados nasal••• y, rara v•z •n h•C••· Son una d• 
las causas mA• fr•cuent•• d•l re•friado comun •n adulto•. 

2l R•ovirus1 Estos virus son d• diatribuciOn amplia •n humano• y 
animal•• inferior••• ocurr•n •n la• vlas aer••• r•spiratorlas, y 
su P•P•l en la• enfermedad•• human•• aan •• poco claro. 
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3] Tagaviru•1 I. E•t• viru• cau•• rub.ala, •nf.r•edad l•v• •n 
ntfto• y •dulta•, ·P~D •• lliuy d•structtva.,, •l r.aso d• varia• 
t•Jidaa f•tal•• dur•nt• la• pri .. ro• tr•• • cuatro --••• d•l 
..t>araza. 
La •nf•r•ed•d provoca inaunid•d pat.nt• y dur•d.r•, •l h•ber 
anticuerpo• ••peclficas jpara e1 · .viru• d• la rub.ala, qu• - •id.n 
cCMMJ •nti·cu•rpos H 1. 

JI. Arbavtru•• .tipic• .. nt•, ••to• viru•, d•l inQl•• 
ARthrapad-BORne• tr•n••ittdo• par •rtrOpadas, infmctan •a•lf.ra• 
y otro• vertmtbrada• h .. atOfagas, prtnctpal.-nt• mosquitas. P.ra 
adquirir la infmcci6n, los artrapados deben pic•r ani_l_ ca.a 
av .. , c•balla•, cerdas, •l ha.br•, y deb• ••r durant• l• fa•• d• 
vir .. ia. E•ta puad• •i•tr.r •iQnaa cllnica• a ser a•intoa•tica y 
dur.r d• horas • di as. 

4] "ixaviru•1 El t.,.•ino •• deriva d• la afinidad d• .. tos viru• 
por glucoprat•ln••• qu• - encu.ntran .,, IMtCrecian•• y, que san 
•l•ilar••• •ino •• qu• id..,ticaa, • los rec•ptar•• c•lular .. par• 
la h ... glutlnina • infmccian•• viral ... 
En farllila caracterliltica, ntaa. virua -duran al Q .. ar .n la 
•uperfici• c•lular, dand• - cubr•n d• una ...eirana qu• canti.n• 
llpido Ccubimrta> .,, la cual .e insmrtan aubunid•d- .. tructu
r•l .. , haaglutina, neur .. ida••· La glucaprat•lna v los 1-idos 
viral•• •an •spmclfica• --atan el hu-.ped• l•• parcian .. 
palip-.,ticas y las .nzi••• necesarias p.ra la glucasilaci6n eatan 
codificada• por •l vi~ua. 
-Drtaaixovlrus, virus de la influ.,,za1 Bon ••• pequltl'los, BO • 100 
n•, y •• puede dividir .,, tr•• seraarupa• principal•• can b••• • 
l• •sp•cificidad d• la• antlg•naa de ribanucleaprateln• .,, 
r•laciOn al anticuerppa fijada par •l compl...,,ta, qu• no •• 
pratmctar• la ribanucleoprot•lna •• interna. 
Cada grupa, en eapmcial •l A, .. puad• aubdividir .,, mucha• 
ser-atipa• can b••• en la• caracterlsticas antig..,ica• mepar•d•• 
d• las glucaprat•lnas H Ch-glutina> y N. fn.ur-idasa>. Las 
viru• d•l grupo A incluy.n virua d• cerda•, caballos v •v-• 
haata ahora l•• cepa• hu .. nas han •ida l• c•u•a d• todas los 
casa• de influenza t1Pid .. i·c•· Las CtlP•• del grupa B •iguen 
causando ca•os •apor•dico• d• influ.,,za y guardan r•l•c16n 
peculiar can la caaplicaci6n grave y a aenuda mortal dwl slndraae 
d• R•Y•· La• virus d•l grupa e, al parecer, •an d• virulencia 
intrln•ec• b•J•• y •xplican un n6aero d••canacida, pera 
prababl .... nt• can•iderabl• d• .,,fmrinedad•• r••piratarias ..-nor••• 
en ••P•cial, en nifto• d• corta •d•d y anciana•. Lo• •nticuerpo• 
contra toda• la• grupaa, princip•l•ente, •an d• di•tribucibn 
amplia en la páblaciOn •dulta. 
Para •1 diagnO.tica, la• ortoaixaviru• .. aiaian can facilid•d 
par inoculaci6n de lavadas farlngeas, en cwlula• renal•• 
pri••ria• dw •ano b r•n•l•• INlbrianaria• human••· 
A•l, l• h•••dsarcibn indica la exi•tencia d• la h•••glutin•cibn 
gr•cia• • •uera• de ••pwcificidad conocida. 

-P•r•miaoviru•1 Son Qrand•• virus cubiertos, wn la• cu•l•• el 
genD111a •• un fil•mento 6nica de RNA no ••gmentada. Eato explica 
su e•t•bilidad •ntig•nic•. La cubierta lipldic• contiene una 
glucoprot•lna taport•nte can actividad h•••alutinante. 
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En las virus d• parainflu9nza, paperas y 9nf~.-cl•d d• NeNC••tl•, 
la •i••• glucoprat•lna ti•n• la capacidad tipa neur••id•••• la 
qu• na .. observa en las virus d•l aarampi6n, ict•ricia 
h•••turica, o e: virus respiratoria •incital. 
Una sevunda gl~~apratelna llf'! la cubierta viral ••plica la 
actividad d• fuaiOn d• laa celulas, caracterlatica de la 
citapatalagla d• algunas d• .. toa virua1 aarampi6n y virus 
aincital r•apiratorio. 

SJ Rabdavirua1 Loa virus d• •st• grupo son alargados c090 balas a 
baatancillom, y de ahl su nombre. El agmnt• ,..rburg, fiebr• 
he.orrAgica, prababl...,,te •• mncumntra •n ••t• grupo biolOQico. 
El •ie.bra •As importante d• .. t. grupa •• •1 virus d• la rabia. 

6J Retravirua1 Loa retravirua, genC>Ma d• RNA, recibmn au nombre 
porque el v1ri6n contiene poli-••• d• DNA dependlent• d• RNA, 
la reversa tranacrlpta•a. Loa viru• aan ancOQmnom en una o Mila 
eapeci•a d• ant .. l•• dlfermnt•• al hDMbr•, e 1ncluy9n vtru• d•I 
tu111or •a .. rto, viru• de •arcama, ad.Ua de virus eapUMD90 y 
ciertos vlru• lmntaa. 

7J Arenavirua1 Recibmn au nOMbr• por au estructura interna 
granular o --J•nt• • la armna. Un •i..t>ra d•l grupo •• I• cau•• 
de I• coriDMeningitia linfocltica, que •• caracteriza por 
infiltraci6n d• •ening•a y pl•xoa coroides, y que fue la pri.era 
...,ingltia • ..,,tic• viral que •• reconocio. 
Laa enfer..ctad•s •A• grav••• tipo fiebr• hemorrAgica, can 
afecci6n neurotrOpic• y necroaia h-.arrAgica, con frncu•nci• 
.artalea, •• producen por el grupo Tacarib• d• arenavirus, de 
diatribuci6n mundial. ttucho• se tr•n•miten por artrOpodoa. 
El virus d• la fiebre d• L•••• •• un arenavtru•. 

BJ Coronavlru•• Reciben au na.bre d• la corona d• grandes 
•aliente• mn .... a partir de la cubierta, qu• •• die•, •---J•nt• 
a la corona solar. San la causa de enfermedad respiratoria y tipo 
r••frlado. No guardan relac16n anttg•nica can loa •1xov1rua. 
El alslami.,,to •s dificil, pu•• crecen mal o no crecen •n lo 
absoluto, excepto en el cultivo de &rgano epitelial ciliado, O 
r•v••t1•1.,,toa c•lular .. eapeclal...,t• .. nslbl••· E•l•ten tr•• 
•erotipoa 

9J Ylrua d• la hepatitis• El virus de l• hepatitis A <HA>, 
purificado de h•c•• hu•anas, •• una partlcula de 27 n• que 
contiene RNA. Loa polip&ptidos no •• han caracterizado, y aOlo •• 
••b• que •on antlg~lcoa. Lo• anticuerpos contra HA •• deacubrmn 
por tn111UnoelectrD1111croscopla. 

El virton CDllPl•to de l• h•patiti• B <HB> •• la 
partlcula de Dane, rodeada por antlg9na d• •uperfici• CB> que 
contl•n• por lo ••noa S antlg•noa, un antlgeno de grupo, doa 
par•• d• antlg9nc de subtipo d/y 0 w/r, qu• •• excluyen 
mutuaraente. 

Loa virus de HA aon de diatribuciOn. 
infecciOn va seguida de gravedad variable, que 
diferenciar •n la cllnic• d• la infecciOn por el 
d-.:ir, la ll•••d• 1nfecci6n na A y no B. 

•undial. La 
no •• puede 
virus B, •• 



13 

La di•••inacibn d•l viru• HA, ••por vla f•obucal, y ~uarda 
r•laciOn con el ••tado •ociaeconbmico y condicion•• d• vivi•nda 
apiftada con ••la •alubridad. El anticu•rpo •• frecu•nt• en un 
gran porcentaje d• la poblacibn. 
La ~ayor part• de lo• ca•o• de hepatitis post-transfu•ibn •• 
deb.,. a virus no A y no B. 



14 

l NtllJN I DAD 

DEFINICIONES BASICAS. 

IN!'IUNIDAD. 
Puede conaid1tr•r•• • la in•unidad como un eatado de 

rttapu .. ta alt.rada ante una sustancia especifica, a causa de un 
contacto anterior con dicha •ustancia. 
Se refiere a todos los .. cani9111Qa fiaiolflt;licos del oroania•o para 
reconoc.r a una sustancia extrana. 

1Nt1UNIDAD INESPECIFICA. 

Lo. aecanisao• efector.. que participan •n la 
que no dependen 

barrer•• ..c•nic••• 
re•i•tencia • la infecciOn •en aquello• 
de reacciOn in..unolt>Qica especifica. Incluyen 
factores qulmicos, celular•• • int.rferones. 

INMUNIDAD ESPECIFICA. 

E• •l resultado de •ecani••o• efectores que 
participan en forma directa los anticuerpo• y elementos celular•• 
especificas del •i•t••a linfoide. 

E• la respue•t• inmunol&Qica e•p•clfic• del hu••p•d 
a l•• infecciones y • l• esti111ulaci&n por otra• •u•tancia• 
qulmica• o inal•cul•• biol&gicas, ocurren do• 11111Canisma• b••ica•1 
Hutnar"al.. Canticu.rpo•> y mediada par las c•lula• <linfocitos y 
••cr&-fagas>. 
Ambas respuesta• •• originan en el 
isecani•ma efector se asocia can un 
lin-focitas. 

•i•t•ma linfoide, y cada 
subconjunto diferente d• 

ANTI GENO. 

E• una pratelna de alta P••o lllDlecular, capaz de 
activar o no el •i•t .. • inmunolf>Qico, pudiendo producir o na 
anticuerpos. Para que una •ustanci• •ea antlgeno necesita reunir 
l •• •iQui ent•• caract.rl •tic••• 

HAPTENO. 

1. De alto p••o .alecular, 
arriba de la• 700 Daltan•· 

2. Que per••n•zca c-o tal 
cierta cantidad de ti•llllPD en 
el aro•nis1110. 

3. Que ••• metabolizabl• por 
l•• celul••· 

E• una protelna de bajo peso molecular, que •• incapaz d• 
provocar par si misma una reacci&n inmunol&gica, aunque puede 
actuar coino antlgeno parcial cuando •• combina con otra •u•tancia 
oeneralm•nt• de alto peso molecular, como par ejemplo un llpido o 
un hidrato de carbona, • la que &e le conoce como mol•cula 
portadora. 
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Las c•lul•• no puooden .... t•bolizarlo tan f•cil .. nte, p...-aan9C• mAs 
ti•apo en •l org•nismo coao tal, y su p•so ..alecul•r s• •l•v•• 
reuni•ndo asl las c•r•ct.rlsticas de un •ntlg9"o. 



16 

BIBTE"A LINFOIDE. 

Es el •i•t••• d•l cuerpo qu• •• r•spon .. bl• de l•• 
rewpu .. ta• inlMlnitari••· El siat .. • linfoid• ••ta conatituldo 
por tllllD, bazo, m•dula 0••• , ganglio• linfaticos y nodulos 
linfaticos. 

INMUNIDAD INESPECIFICA. 

Como aencionamos anteriorniente, son los .. canismos 
efector•• inespeclfico• qu•. participan •n la r••i•tencia a la
infecci6n, que no d•pend•n de una r•acci6n in .... nolOgica 
especifica. Incuyen 
Barreras MecAnicas1 1. C•lula• epiteliales contigua• d• la piel. 

Factores qulmlcoa1 

Factores celular••• 

2. Pelos en orificios nasal•• y auditivos. 
3. Secreciones, lagrimas,aallva, orina, 

moco. 
4. Epitelio ciliado en vla• 

superiores 
••re•• 

a. Ph bajo d•l jugo g.•atrico y secreciones 
vaginal••· 

b. Li•ozima en lAgri••• y ••liva. 
c. acido• gramos en •udor. 
d. Efecto detergente de •ale• biliares en 

vla intestinal. 
e. Vla alterna del complemento. 

Lo• leucocitos de dif•rent•• tipos 
constituyen una defensa importante contra una amplia variedad de 
orgArtismos infecciosos. Su forma de acciOn tal v.•z d•penda o se 
incremente por factores especifico• d• la respueata inmunolOQica, 
anticuerpo, complemento, si bien la• celula• mi ... •• no son 
••pacificas. Los •Jemplos de celula• fagocltic•• incluyen lo• 
siguient••• 
1. L•ucocitos polimorfonucleare•t Lo• neutrOfilo• forman 
aproximadamente el 60Y. de los leucocitos total•• •n circulaciOn. 
Requieren 3 di•• para madurar en m•dula Osea y circulan durant• 
12 hor••· Con•tituyen la primera lln•• de d•f•n•• contra toda 
far•• d• leaiOn y agresiOn. 

La funciOn protector• primaria de lo• neutrOfilo• •• 
d• acu111Ulare•• en el sitio de la lesion y englobar, destruir y 
dlg11rtr a los mlcroorganl•lllD•· 
Operan en ambientes de baja ten•itln de oxlg•no y un PH acido, y 
••to lo encontra•os •n lo• tejidos lesionados. Tienen poca 
capacidad para •int•tiz•r proteln••· 
Tiene dos tipos d• granulo• ••p•clficos y acidOfilos qu• son 
necesario• para fagocltosl• y d••trucciOn de microorganismos. 
Lo• granulas ••peclfico• contien•n li•ozim•• y fo•f•t•• alcalina. 
Los granulo• acidOfilo• contien•n hidrolasa acida y 
mi•lDP•roxlda••• qu• participan en la fagocito•l•, d••trucciOn, 
digestiOn de microorganismos. 
Reaccionan con un gran nOm•ro d• agentes quimiotActicos, v.gr. 
la• bacteria• de la placa dentobact•riana. 
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Esta& producen p•ptidos. Tambi•n r•accionan con el C Sa, C S y 
C ?, activados g•nerados por activaciOn del coepl•m•nto. 
Pu9den provocar destruccie.tl de t•Jidos. La lisis de t•Jido 
conectivo y destruccion osea que acampanan a las inf.cciones 
formadoras de pues, son producidas •n gran medida por sustancias 
derivadas de neutrOfilos. Pueden provocar la cronicidad de la 
respuesta inflamatoria 

2. MacrOfagos: Los 
m•dula osea y son 
lllDnOCi tos. 

fagocito& mononucleares se originan en la 
transportados en sangre p•riferica CDlllD 

Al ll•aar a loa tejidos, lo• monocito• •• 
diferencian en macrbfagos, poseen vida m•dia larga y todos lo• 
organelos necesario• para sfnt••i• de protelnas. Constituy•n 
parte indispensable de la r•acciOn inmunolbgica in••p•clfica. 
Tanto loa linfocitos B y T reaccionan can •l antfgeno y con •l 
mitbgeno despu•• de ser proc•sados por macrbfagos. Es por esto 
6ltimo que d1Ji111D• que su accion tal v•z dependa b •• incr ... nte 
por factor•• ••p.clftcos de la respuesta tn1DUnolbgtca. 

INTERFERONES. 
Son glucoprot•lnas que •e producen •n celul•• de 

huesp•d•• vertebrados en r•spu•sta a un inductor. Lo• 
interferanes na son antigltnicos en l•• ••peci•• homblao••• 
incluyen RNA viral de filamento doble o producto interlMtdio de la 
replicacion viral, y una .variedad d• par•sitos intrac•lular•• 
obligadas. 
Las linfocitos estimulado• por mitbgeno O por antlg•no talabien 
producen interf•ron. Pu•de ser considerado co111D linfocina. 

La• diferencias en la• caracterlsticaa d• los 
interferon•• producidas en respuesta a inductores diferent•• •• 
deben al tipo celular estimulado. 

Su afnteais r•quier• de slnte•i• de novo de RNA, que 
depende d•l DNA y protetna, ••guido de glucaailaciOn y transport• 
•ictracelular. 

S. cree qu• el mecanismo d• su •fecto •• d•be • la 
uniOn de ganglibaido y un .. gundo r•ceptor m•s' ••p•clfico de 
la membrana celular, lo que indica la alnt••i• d• una protelna, 
qu• a su vez inhibe la traducciOn, tranacripcion, o ambas cosas, 
del RNA menaaJ•ro viral. Ea eficaz contra cualquier virus en la 
•i sma especie.· 

Los genes que codifican el interferon en humanos, al 
parecer se •ncuentran en el cromosoma ~- El cromosoma 21 controla 
la formaciOn de la actividad antiviral d•l interf•rOn rebasa con 
mucho su efecto antiviral, e incluye la inmunoregulacion. 

Los efectos no antivirales abarcan numeroso& 
mecanismos de regulaciOn celular, como la interferencia con la 
union de hormonas y toxinas a receptores gangliOsidos: inhibiciOn 
por retroalimentaciOn de la produccion del interferOn; aumento de 
la fagocitosis, citolisis y desplazamiento de macrOfagos. 
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H•Y au•ento de la manif••t:acibn d• ant:l911noa d• 
hlat:ocompat:ibilidad en auperfici•• celular••• lo qu• deprl .. la 
hlp1tr-tH•nsibilide.-1 de tipo tardfo y prolonga l• aupervivenci• de 
:lnj•rtos dl!rmic.._ al6g•nos, modulacit>n de la r••pu-ta de 
anticuerpos, e inhibiciOn del creci•iento de p.-rAeitoa 
tntr•c•lular•s no viral••· 

INf'IUNIDAD ESPECIFICA. 

Existen dos porcion•• 
r•lacionadaa con el sistema linfoid•· 

dietint:••• 

1. Int11Unidad h ·moral1 Es una funciOn d• la• celula• llnfoidea. 
Esta• celul,¡,., son loa linfocitos 8. Cuando aon expu-tos al 
antlg11no, dan lu9ar a la for .. ciOn d• celulae plaa.Aticaa 
maduras, l•• cual•• produc•n la mayor parte d• in!MlnDQlClbultna• 
ctrculant•a1 JgB, IgH, IgA, IgD, IgE. 
2. La• reaccion•• inllUf\olOg:lco• provocada• en part• por c•lul••• 
aon de•...,,•ftada• por loa linfocito• T, qu• se dif•r•nclan bajo la 
influencia del ti•o. Las celula• linfoid•• y sustancia• 
producida• por las mia111aa, que son las "linf'ocinas", r•acc:lonan 
con otros statemaa, co111D el d• la microcirculaciOn, •i•t••• d• 
coagulaciOn, •ist: ... de COfllPl..,.nto, asl CCMOD con otra• celulaa, 
tncluy11ndo in.cr6fagoa, lltUcocitoa poli.arfonuclearea, c•lula• 
cebadas, ftbroblastas y c•lula• bseas. 

El conjunto de ••t•• interaccione• •• conoce como el 
sistema de d•f•n•• d•l hueap..t, y reaccion•• da r•paracion dn 
h•rldas, l••ion•• o agresiones. 

El aeQ81ento humoral d•l •i•t-• lnmunol69ico •• muy 
•ftcaz en la d•fensa contra las tnfec:cion•• bact:•rlanas. 
Las efecto• d• las anticu•rpo• aan1 , 
A. La• toxina• son lnacttvad•• y n.utrallzadas por ca.blnactOn de 
anticuerpo• esp•clflcoa formando ca.plejos inmunes. Esto• 
coapleJo• aon ingeridos y •li•inados con 81ayor facilidad por loa 
fagocttoa qu• •l antlgeno ablo. 
B. Ac~lva •l c0111Pl-..nt:o y conduce a la bactmrtoli•i•. 
c. Cubr9n con opaonin••• f'avor•ciendo la fagocito•i• por 
neutrbf'ilo• y macrbfagoa. 

El stat .. a in11MJn• c•lul•r •• •UY •ficaz contra 
inf•clon•• viral••• mlcbticas y algunas bact•rlan••· El •i•t•ma 
funcion• medi•nte interacciOn directa de c•lula a c•lula 
provocando citOlisis. A trav•• de la liberaciOn de linfocinaa, 
•ctivan a los macrOf•gos, que afectan a la microcirculaciOn. 

Linfocinas. 
Las celulas linfoides B y T en transformaciOn 

producen y secretan, adem~s de inmunoglobulinas, mediadores 
solubles o linfocinas. Algunas linfocinas que se consideran de 
especial importancia en enfermedad son: 
Linfocinas que afectan a los mac~ofagos. Ejercen cambios 
morfolOgicos y fisiolbgicos en monocitos y macrOfagas y sena 



1. Fact:cr 
2. Fact:cr 
3. Fact:cr 

activador de macrbfagos, Maf. 
de •migracibn d• ••crbfagaa, Mif. 
qutmtot•ctico para macrbfagas, CF. 
de secrectbn d• macr&fagoa, Msf. 
d• fustbn d• macrbfagoa, Mff. 
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4. Fact:cr 
S. Factor 
Actividad d• los factor•• Maf1 tnduc• ••crbfagas na activado• a 

Mif& 
activar••· 
inhibe la 
macrbfagas 

migracibn de 

Cf1 at:ra• a la• macrbfagaa por 
qui •1 otax i • 

Mff1 provoca fu•ibn y formacibn de 
celul•• gigantea. 

Fact:or ctt:ot:6xico1 
c•lula• cultivadas. 

Linfotoxtnas, •li•ina inesp•clficamante a 

Fact:or qut•totActico1 factor quimiat:Act:ica para 
Factor act:ivador·d• o•st:eoclaat:a•• induc• a la 
aparictOn d• aat•aclaatoa y caracterlaticaa 
r•acrctein baea. 
Int•rfertln1 i•pid• l• r-•plica del vir-ua. 

mononucl••r••· 
lib1tractOn d• ca, 
.arfolbgic•• d• 

Factor •it:bg•no1 induc• blaat:aa~••i• • linfocito• nor••l••· 

In111Unoglabulin••· 
IB g. Ea la mA• nu .. r-aaa d• la• tnaunoglobulinaa.•xiatent•• en •l 
pla•••• conatituy•n •l msx d•'••t••· E• cauaant• d• proteccibn 
contra a 
A. Agent•• tnfecctoao• dtsefltinados en aangr-e. 
B. Esta incluye a bact.,.i••• virus, paraaito•t•, hongos. 
La ••di• d• vida •• de 23 di••· Esta far••d• por do• cadenas 
td.,,ttca• d• polip•pttdo• can union•• dediaulfur-a. 
La• aubcl•••• d• IB g aon1 
IB g 11 forma •l 70X d• IB g altrica. 
IB g 21 forma •l 19X d• IG g altrica. 
IB g 31 for•a •l BX d• IB g _.,.tea. 
IB g 41 forma •l 3 d• IB g _.,..tea. 
De IB g 1 • 3, tien• capacidad de fijar- el campl•••nto. IB g 4 no 
fija el ca91pl...nto. 

IB -- A• •• •ncu•ntr-a •n un 1SX y ••tA pr-•••nt• en l•grt .. • y 
••liva, talllbi•n •n ctr-culacibn y liquido interc•lular. Exiaten 
do• tipa•• La IB - A 1 altrtca, qu• ••tapre .. nt• en cir-culacibn y 
l lquida•-
LA JB A 2, ••cr-•t:or-ia, atr-avi••• •l •Pit•lio ••cr•tor d• 
glAndula• y tien• gr-an P•P•l deter-mtnant• en lo• camponent•• d• 
la flDl"a bucal. Evita la adh•r-encia d• placa dent:abact:•riana por
agr-•gact&n y ••tos factor•• contribuyen a su d••truccibn o 111U•r-t:• 
c•lular-. Esta inmunaglabultna no fija •l COlllPl•••nto. 

IG - M• por- su t:ama~o, 900,000 dalt:ona. esta limit:ada al espacio 
tntravaacular-. Aglutinan a antlg•nas par-t:icular••• ca.a bacteria• 
y activan el complement:o. Se •ncuent:r-a •n cant:idad•• p•quelra• •n 
la encl• inflamada. E• la pr-im•ra inmunaglobulin• qu• fija •l 
compl•m•nt:o. 
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IG E1 Po••• gran afinidad para la• r.c:•ptar•• •n la aupiw-fici• d• 
c•lulas cebadas, •• el anticu•rpo citafllico, qu• atrae a las 
celulas: participa •n la infla•acibn al•rvica aguda. 

Coll!pl..-nto. 
Es un CDllPl•Jo de onc• campon•nt•• prat•icos 

distintos qu• en su mayar-la •• asocian con la fraccie»in B 
glabulina d•l pl••••· 
E• pasible qu• •l compl ... •nta ••a activado y fiJado par los 
anticuitrpa• IG M, y par •nticu9rpaa IG G al r•accianar con el 
antlg•no. 
La• CD19Pon•ntes individual•• sona de el a c9. Al sitr •ctivadas 
las prot•lnas. •stas r•accionan en for•a d• cascada• v•nitrando 
sustancias bio16Qica..nt• activ•• qu• ter•inan con la 11•1• de 
c•lulas •arcadas con anticuerpos. 



ENFERtEDAOEB VIRALES. 

SARAl'tPIDN. 
DefiniciOn: Es una enferm9dad viral, 
pr••enta durante la nirrez en for
invierna y principio de la priaavera. 

infeccio•a, 
epid .. ica, 
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aguda, que •• 
al final del 

EtiolDQla1 Es causado por paraaixoviru•, contiene nucle&tid• de 
RNA. Tl•n• un periodo de incubaciOn de 10 a 14 dlas. Se di•emina 
en 1•• •ecrecione• n•••l•• y esputo, las cuales •• tr•n•foraan en 
pequefta• gotita• que •on inhalada• por lo• individuo•. 

Cuadro Cllnico1 Pre•enta un cuadro prodOaico d• 2 dlas, y 
con•i•t• en alntomas catarral••• incluido• conjuntivitia, 
riniti•• fillbre, fotofobia, malestar general y mancha• de Koplik, 
que •• un en ... t ...... La• mancha• de Koplik aparecen a la altura de 
lo• molar••• dentro de la cavidad bucal, como mancha• gri•Ac••• 
con un hala mrltematoao. 

La erupcjOn o exantema aparece unoá di•• de•pu .. de 
que ha ••cendido la temperatura. Se advier.te en prl-r t6rmino, 
por detrA• de lo• pabellone• de la• orejas, o en la frente, y ae 
extiende r.lptdamente por cara y cuello y hacia abaJ01 cubre •1 
cuerpo en un t~mino de 2 o 3 di••• y tiene una duractOn de 4 a S 
di••· 

La• l••ion•• en el comienzo tienen una forma 
maculopapula.., de color pardo rojizo di••min•d•• en grand•• 
zonaa, que pueden coale•cer. La fiebre y lo• slntoa•• 
r••piratariaa •e intensifican con la apariclOn del axant.... Al 
Ir d•••pareciendo •1 exantema, deja una de•camaclOn fina 
wallH!tJant• al •alvado, la fiebre dlamlnuye y •l cuerpo vualv• a au 
temperatura normal, al igual que la piel. 

L•• complicacione• •on •l re•ultado de infacciOn 
•acundarla. Es frecuente la apariclbn d• laringlti•, bronqultla, 
bronconaumania, otiti• a9dia, vomita• y diarrea. El •ar.-piOn 
puede activar o hacer patenta una tubercula•i• latanta. 
L•• CDfllPlicacion•• •an mA• peligro••• en lo• ninD• manar•• de S 
arroa d• edad, pero rara vez aparece la encefaliti• como 
coaplicaciOn. 

Tratamientos No hay tratamiento ••pacifico para al aarampiOn. B• 
retiene al ntrra en cama, y wl pre•enta alguna c0111pllcaciOn •• 
tratar& can el antlblOtica apropiada. 

DiagnO•tica1 Se hace en b••• al cuadro prodOmica y • la apariciOn 
del exantema. 

DiagnO•tico diferencial• Se diferencia de la rubeola, por el 
periodo de incubaci&n, que e• de 24 hrs., y por el •itio donde 
aparecen la• le•iones exantemAtic•• son de forma ovalada a 
diferancia de la forma redonda del saramptOn. La• lesionas del 
••ramplOn •on maculopapulo•••• y la• de la rubeola son mAcul••· 

Profllaxla y pr~venciOn1 Se aplica vacuna antiwarampiOn a lo• 12 
111a•e• de vida, reforzando la do•i• en e tom••· hasta lo• 7 u e 
afta•. Bit admini•tra por vla oral, y •• inmunizaciOn activa. 
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La pa•iva •e logra ad•iniatrando g .... glabulin•• ant•• d• lo• 
pri-~ S di••• haciendo qu• •l curso de la enf.r.-dad ••• •••• 
lig.ro. S. d..t»en ad•inistrar 0.24 mg por Kg de peso total. 

POLIOMIELITIS. 
o.-finici&n1 E• una 
slntDftl•• ligeros, 
·flAcida. 

enfer~ad viral, epid .. ica, aguda, pre•ent• 
pero en alguno• ca•o• ter•ina en parAli•i• 

Etiologla: Virua enterovirua, •ubgrupo picornavirus, nacleo de 
RNA. Las cepas de virus que causan la infecciOn pertenecen a 3 
grupos antig~nicos y se conocen como tipos I,II,II. El tipo I •• 
relaciona con l- epidemia. El periodo de incubaciOn •• de 10 • 20 
di••· 
S. transmite por contacto directo con seer.cienes bucales y 
n•••l••· 

Fisiopatoloqla1.El virus entra al organi!NIO por bucofarinQ•• 
3 O 4 dlaB despues, pasan al espacio intersticial y de ahi • 
ganglios linfAticos, • sangre y heces. El •i&tema nervio•o es 
invadido • traves de la corriente &anguln••· L•• lesiones se encuentran en la sustancia gris, particular111ent• 
en las celulas del asta anterior de la m•dul• espinal, nucleo• 
motor•• del tallo y, en algunos casos, hay de•trucciOn de 
n•uronas localizad•• en el cerebelo y porciOn bulbar del cerebro. 

Cuadro Cllnico1 Existen 4 cuadros cllnicos de la poliomielitis• 
l. Enfermedad menar, abortiva o subcllnica. 

Cur•• •in datoa cllnico• O puede cur••r con cefalea, 
faringitia, fillbr• ligera, nau••• y vomito•• ••l cDlllO male•t•r 
g.neral. E•to• •lntom•• pueden durar de 2 • 3 di•• y d•••parecer 
O pred.cer • l• eni'ermlldad mayor. 
2. EnferllMtdad ••yor1 Tiene tr•• manifestacione• cllnic••• 

A> PaliDllli•liti• no paralitica.- Hay rigidez del cuello, 
-6•culo• de la -.palda, haber •ufrido lo• •lntata•• de la 
•nfermedad ••nor. 

B> Poliomielitis paralitica.- Ocurren el 1~ de lo• individuo• 
afmctadoa, hay p~dida de lo• refleJo• •uperficilae• y profundos. 
S.naralniente se afectan lo• ma•culo• de l•• piern••· 

C> Parali•i• Bulbar.- Afecta • 1 de cada 10 ca•o• de 
poliDlllieliti• paralitica, hay destrucciOn de nuerona• localizadas 
.,, cer9b•lo y porciOn bulbar del cerebro. 
Afecta • paladar blando, faringe, traquea, masculo• qu• mueven al 
diafragma y mtisculos intercostales. Hay parali•i• respiratoria. 

DiagnOstico1 Para todas las manifestaciones •• hace el e•tudio 
del liquido cefalorraquldeo <LCR>, en el que se detectan aumento 
d• celulas polimorfonucleares en la etapa temprana, y despu•• se 
ob••rvan linfocitos1 a•l mismo, hay aumento en el recuento de 
protelnas. 

cl:lnico y la 

el lnico e• 
desaparece o 

Para la enfermedad menor, desaparece 
recuperaclOn ocurre en 1 semana. 
Para la poliomieliti• no paralitica, 
•1 •iSlllD que •l de la enfermedad menor, 
pr•c•d• • 1• enfermedad mayor. 

el 

el 
y 

cuadro 

cuadro 
talllbi6n 
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Para la polio•i•liti• paralitica, hay parAliaia de 
•t..mro• inferior••• y para la parali•i• bulbar .. diagnostica 
par paraltsis de faringe, paladar, y para r•spiratoria. 

Profilaxia: Inmunizaci&n en niftaa y adultos J&ven••J hay do• 
tipo• de vacunas, la de virus atenuados, Sabin, qu• .. ad•iniatra 
par vla oral, y virus inactivado con formalin, Salk, que .. 
ad•inlstra por vla p•r•nteral,a loa 4,6,1S --•••y a loa 4-6 
aftas. 

Trata•lenta1 Para la poliomielitis no paralitica •• rec:a.in•d• 
repo.a y analg~icaa. 
Para la poliataielitis paralitica, aliviar el dolar 111Uacular con 
ap&sttos ~u.-dos calin•t••• repaso absoluto, fijar loa miembros 
flAccidaa. 
Para la parAlisi• bulbar, si •• pr•aenta la parAliai• 
respiratoria, colocar respirador d• tanque. 

Proneatico1 Depende de la enferlll9dad, 
desfavorable y/o reservado. 

VARICELA. 

favorable, 

Definicibn1 Ea una enfermedad viral, infecciosa, que ae presenta 
en infantes, en la que aparecen grupos de ve•lculaa en piel y 
lllUCD•as. 

Etialoala1 Herpe• virus, nucle&tide de DNA. La transmiaia&n •• 
par contacto directo o por inhalacten de gotitas CfluJe>. El 
periodo de incubaci&n •• de 10 • 17 dl••· 
Hay varias hlp6t••I•• 
1. Que el virus en los niftos es·dert11Dtr6pico. 
2. Que el virus en loa adultas es nuerotr6pica. 
3. Paciente• ausceptibl•• al herp•• zoster poseen anticuerpos 
in.une• de varicela previa. 
4. El viru• ••tA latente en el adulta y •• reactiva, atacando can 
predilec:ci6n al t•Jido nervioso. 

Cuadro Cllnica1 Hay ••leatar aeneral y fiebre. Hay erupci6n 
papular, poat.riar,..nte •• for••n vealculaa, principalmente, en 
el dorso y en el pecha, parte inferior dal tranca, en cara y 
extremidad••• na apareciendo en laa zona• plantar ni palmar. 
A las 48 hra. •• vuelven pastul••• que a las 2 di•• secan, farlll&n 
castras y ae descaman. La fl9bre aparee• al Inicia y desaparee• 
cuando ae activa la reacci&n exantemAtica. 

Diagnbstica y Diagn&atica diferencial1 Be afecta a la .. Mbrana 
bucal, por la aparici&n que realiza la reacci&n exantemAtica, que 
es por conglomerado•• primera aparecen pApulaa, luego vealculaa, 
p~stulas y finalmente castras. E•to diatingua a la varicela de la 
viruela, donde la• lesiones estan en la misma etapa en un momento 
dada. 

Tratamiento• Repaso, analg•stca t&pica, cCNnD calamina para el 
prurito, y para las laaionea bucales enguajea fen&licas. 
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RUBEDLA. 
Definicibn1 E• ur.~ enfermedad viral, infecciosa, que ea frecuente 
de la niftez y de. adolescente, de tipo eKantem•tica, y que no ea 
aguda. 

EtiDlDQla1 
tran••ite 
dlas. 

Es 
por 

producida por MiKovirua, contenido RNA, 
fluje, · y au perlado. de incubacil>n ea de 12 a 

se 
23 

Cuadro Cl lnico1 Presenta un cuadro prodti.ico,· qu• ae caracteriza 
por faringitis, riniti•, fiebre. A 1•• 24 hra. aparece la l••i6n 
e>eantem•tica, .,ue - maculosa. Apar11ee en la frente y detr•• de 
la• orejas y •• dia .. ina por todo el cu.,..po. Lo• gAnglio• 
linf•ticos cervical•• poateriore• ••tan inflamado•• pueden 
aparecer petequia• en el paladar blando. 

Diagn&mtico Diferencial a Se dif~rencia par el aarampi6n 0 ya que 
las leaiones del sarampi6n •on maculopapulo•as y la• de la 
rubeola son mAculas, por el periodo de incubaciOn y por el aitio 
donde se inician las lesion••· 

Tratamiento y Profil•Ki•• El tratamiento e• aintomAtico. L• 
profilaxi• •e logra por inmunizaci6n activa, por virus atenuados 
vi• subcut•nea, aplicando tambien la vacuna triple, que protege 
contra ••rampiOn, rubeola y parotiditis. En una mujer embarazada
produce leaionea tertatbgenas. 

PAROTIDITIS. 
Definici6n1 Es una 1Pnfer•edad infecciosa, producida por un virua 
y que afecta principal•ente a niftos entre loa 6 y B aftos. Puede 
infectar a adulto•. Esta enfermlMSad •• caracteriza por 
tumefaccibn y dolor de gl•ndulas salivales. 

Etiologlas El virua cauaante ea el paramiKovirua, contenido 
nucl•ico RNA. Se transmite por saliva o por fluje. Tiene un 
perádo de incubaci6n de 10 a 14 di••• durante el cual el virus •• 
reproduce en el aparato respiratorio, y deapuea entrara .., la 
circulaciOn. 

Cuadro Cllnico1 Fiebre, que generalmente se acompafta de cefalea, 
m•leatar general, nAuaea e irritabilidad. L• fiebre deaaparece de 
3 • !5 di••· 
Hay aumento de tamafto y dolor en 1• par6tida, pudiendo aer 
unilateral o bilateral. El dolor se intensifica por los 
movimiento de la mandlbula, y por la activaci6n del flujo •alival 
durante la masticaci6n. En algunos casos, puede haber aumento de 
tamafto de las gl•ndulas sublinguales y submaxilar••· 
Puede haber trismus, lo cual dificulta la apertura de 1• boca. En 
algunas muJerea se afectan las gl•ndulaa mamarias y lo• ovario•• 
mientras que el los hombres puede ocurrir orquitis acompaftada de 
epidimitis, y en oca•iones se afecta al pAncreas. 

DtagnOstico1 Por pultba• de ftjactf)n del complemento, uaando 
antlgeno preparado de embrln de pollo. La palpactbn ayuda • 



localizar el dolar •ntr• la superfici• externa e 
Diagn6stico diferencial• O. la enfer••d•d d• 
influenza por •ixovtrus D. El dtagn6stico 
aglutinact6n fijada, o fiJaci6n d•l COlllPl•m•nto. 

interna. 
~·•tl• y 
•• realiza 

la 
por 

S. dif•rencia de la enfer•edad de Amstrong, qu• •• un virus 
por nu•rotropo, grupo arenavirua, que .se caract•riza 

••nifestacionea gripales. 

HERPES Sil'IPLE. 
Definici6n1 Ea una enf•rmedad viral, infecciosa, qu• •n el adulto 
•• ••peclficamente •ctoder•atropo (piel, carne y SNC>, pero que 
en •1 recien nacido •• pantropo <af•cta cualquier t•Jido> y que 
.. ••ntfiesta por lesion•• en labios y cara princip•l•ent•. 

Ettologla1 El agente causal es •1 herpes virus, contenido 
nucl•ico DNA. S• distinguen do• far••• del herp•• simple,ttpo 1 
causa estomatitis y enfermedad r••piratoria y BNC1 •1 tipo 2 
qu• afecta • lo• gentit•l••· Lo• tipas 1 y 2 pueden invertir••· 
La enferm•dad primaria tiene l•• siguientes ••nifestacian••• 
gingivaeatomatiti• herp•tica, herpe. aimpl• de inoculaci6n, ~c .. a 
herp•tico. 
La enferMedad 
y que ae 
poaterior•ente 

Cuadro Cl 1 ni col 

secundaria consiste en una recidiva de e•t• virus, 
caracteriza par la aparici6n d• veslcul••·· 
paatulas 6 erasian•• costra••• confluent••· 

Gingivoesta•atitis herp•ttca1 Ea una manifestaci6n cllnic• del 
herpes simple, que afecta • la• enciaa principal•ente, y que es 
exant••Atica. Suele aparec•r entre •1 afta y loa S afta• d• vid• 
d•l nifto. 
Hay presencia de encl•• tumefactas, •i•lorr••• factor ar-al, 
di•fagia, linfaadenopatla• dolora•••· Hay veslcul•• p•qu•ft••• que 
••tan presentes de S • 7 di••• y acampahan • ••t••• fi•br• 
•l•vada, deshidrataci6n, cefalea, malestar general, aa.nolenci• y 
canvulaionea. 
La• v .. lculas en la muco•• oral ae pr••entan en la encla, lengua, 
san diaeminadas, de forma redonda u ovalada, y generalmente son 
circunscritas. A los 10 • 14 di••• 1• infecci6n primaria r .. ite 
sin residuo• cicatrizalea. 
El tratamiento es sintamAtico. 

Herpe• simple de inoculaci6n1 E• una ••nifestacian cllnic• del 
herpe• simple, que afecta principalmenmte al cirujano dentista, 
praduciendoae veslcula• o reaccion•• •xantematicas. 

Eccema herp•tica1 •• una manifeataci~n cllnica del herp•s simple, 
que afecta a lo• lactant•• y a las niftas de poca •dad, adultos 
J6venes, y que infecta una dermatitis at6pica. 
De 2 a S di••• aparecen veslculas que se agrupan y confluyen, 
localizandose en la zona de piel edematizada, sobre todo en cara 
y extendiendo•• hacia hombros y brazos. En un 15X hay lesiones 
intraorales y qu•dan cicatrices. El pron6&tico es letal en el 20% 
de las casos. 

Herpes secundario1Es una· infecci6n viral que ae pr•••nta en 
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adultos, es exantemAtica que afecta labio•, genital•• y cOrn•a. 
A 1•• 24 • 49 hrs. d•l cuadro prodO•ico, hay a.naacibn d• 
qu•111•dur• .n la zona dond• •• far-n la• le•:l.on••• aparmc9f1 
p•quefta• v•alculas claraa, qu• pronto •• tran•forman •n pOatulas 
o •rosiones e~ .roaas conflu•ntea. Se localizan entre labio y 
piel, genitales, cornea, que puede ocasionar ceguera. 
Tambien hay slntomas subjetivo•, como aensacibn quemante o 
pruriginosa, hasta el dolor int•nso. Transcurrido• de 4 a 10 
dlaa, las lesiones coatroaas curan sin dejar cicatriz. 
Se diferencia de la gingiva.atomatitis herp•tica, 
herpangina, del •ccemaa •ccema vacunal, d• la 
baailiforme, del herp•• zoater y de la alfilia •n 
inicial. 

HERPES ZDSTEi'<. 

de la 
piod•rma 

la •tapa 

D•finiciOn1 E• una enf•r111edad viral, aguda, qu• pr•a.nta 
n•uralgia• junto con l••iones exant•mAtic••· Otra d•finici6n 
puede aer, qu• •• una manif••taciOn nuerotrOpica rmcidivant• d• 
un viru• varic•loso, que incide mA• •n •l ••xo maaculino qu• .,, 
el femenino, afectando a individuo• de edad aup•rior a la• 45 
aftoa. 

Etiologla1 Es causado por h•rpea virua, •1 virua n.urodermatropo. 
Es probable qu• el virua de la varic•la persiate en la• celulas 
ganglionares reactivandose cuando la inmunidad diaminuy• por 
traumatismo• locales, stress, neoplasia• o nueva• infecciones 
masivas por virua de varicela zoster. Tiene un periodo de 
incubaciOn de 4 a 20 dlas. 

Cuadro Cllnico1 Comienza con fiebre, nauseas, hay fase prodOmica 
de tipo neurAlgico. A loa 2 a 3 dlas se forman grupos de 
v•alculas .n la zona inervada por el nervio afectado. 
Cuando la afectaciOn inside la cara, como en el zoster oftAlmico 
a en el Otico, el dolor en intenao y los slntomaa prodOmicos 
g.n•ralea, COlnD la fiebre y las nAuaeaa son ac•ntuados. 

Hay varios tipos o variedades del herpe• zoster que aon1 
zoster tipo trig&mino, con ataque al g&nglio de Gasser, 
Otico. 

herpes 
zo•ter 

Las manifestaciones comienzan con la apariciOn de una zona de 
calor rojo claro a rojo oscuro, en la que se forman grupo• d• 
v•alculas claras y purulentas. A los 3 o 4 dlas apar•c•n nuevo• 
grupos de veslculas. Las lesiones estan dsipueatas unilateral y 
••gmentariamente, lo cual es un algno tlpico del herpes zoster. 
En la piel, la afectaciOn de la segunda divisiOn del trig•mino 
provoca una concentraciOn vesicular alrededor del labio superior, 
Si se afecta la tercera divisiOn, la zona lesionada es el agujero 
mentoniano. 
Las lesiones en la mucosa oral son mAs difusas. La vesfcula es 
unilocular, tiene una vida muy corta1 rApidamente ae convierte •n 
un afta doloroaa, que esta rodeada por un halo rojo. 
Si se afecta la segunda divisiOn del trig•mino, aparecen 
vesfculas unilaterales en el paladar, Ovula, anclas del maxilar y 
mucoaa labial y bucal superior. 
Cuando se afecta la tercera divisiOn, provoca la participaciOn 
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cuando •• a.fttc:t.a la t....-cera divisi0n 0 provoca la part.icipaciOn 
d•l labio sup.,-ior-, •ncla 0 .. ndlbula y piso d• boca. 
Es fr•cU•nt.• la afect.acltln d•l oanQlia Qeniculado, la qu• da 
lu9ar a parllli•i• d• .aton11Urona inf.,-ior1 sordera, v&>r-tiQD y 
afectacibn ocasional d• la cu•rda del tlmpana, Junta a una 
p•rdlda d•l ousto en la• dDll t9rcia• ant.,-lor•• d• la lenoua. 
En los paclent•• d• 9dad avanzada, la• l••ion•• pu9d•n 
convertir•• en gangrienosas a h9111Gr-raQicoampollar••· Bl •l h...-p•• 
.. inlcia1•9"t• ••o-..ntaria, y a las poca• di•• apar•c• una 
..-upci6n generalizada, esto constltuy• un signo diagnostica 
d••favarabl•• dada qu• l• -yorta d• la• vttc:•• tndlca una 
9noft1r-.dad ••li9na d•l •l•t-..A r•ticula.ndot•lial o un carclna.a 
••tastastca. 
Sc.a•l• hab..- n.uralQi•• d•spu•• d• la apariciOn d•l h.,.P•• zaat..- 0 
son •u.alMHlt• dolorosa•• durant.•• ..... • tnclu•o aftoa 0 llGbr•tada 
•n pactent•• ancianas. 

ot•gnO.tica dtf...-enci•l• ·s. dif..-9ncl• d•l· h.rp•• simpl• 
recidivante·, parqu• •u• l .. ian•• ocasianal••nt• pued•n pr•sentar 
una di•po•iciOn •1t01111tntaria 0 p...-a san mena• dolara••• y rara• 
v•c•• se acampanan d• linfoadenttis r119ional. 
Con •1 zast•r no •Kant.••Atica •Ola pu9de ••r id•ntif icada por la• 
ant9Cedent•• y aedlant.e la eKclustOn d• otra• •nf...-a•dad••· 
La n•uralgta pradOmica pued• simular ario•n d•nt.ario. En el casa 
de a.fectar la muca•• oral, l• naturaleza ••o••ntaria d• la l••iOn 
d•b• descartar gingtvae•tO.atiti• herp•ttca priaaria. 

HEPATITIS. 
O.finict0n1 E• una inflamacion difusa d•l tejido hep6t.ica, que •• 
causada por un virus. 

Etialogla• Basandase en datos eptd ... ial6Qicaa, se crela qu• habla 
dos tipas d• hepatitis vlral1 hepattti• A a h•patitis inf.cctasa 
contratda por eKpostctein bucal con un p9rlada d• incubaciOn 
corto, d• le a 4S dl••I hepatitl• B D hepatitis s&>r-ica0 cau•ada 
por •MPD•tciOn par1tnt.,..a1 0 con un perlado de incubaciOn lar-Qo, d• 
so a 180 di••· 

L•• tnv .. ttoacton•• r.ctent•• han d•.a•trada qu• 
otra• .,,.fera.dad•• lnfwccia••• pu9dwn iMitar a la hepatiti•• 
v.gr., cttom•Qaloviru•• par vtru• E.e.. taKapl•S411D•i•• 
.anonucl.a•i• in.f•ccio••• y que tanta COlllO la hepat.itia A COMO la 
B pu•dien t.ran .. ttir•• ya ••a par vla bucal a par9"t•ral. Ta.t>i•n 
•• habla d• una hepatitis na A y na 8 

Patag.,,ia1 Tipa A1 Invad• loa vasa• y pu•d• af•ctar o•nolios 
lin.fAticos, produciendo .. htp..-t.rofta o•nQlianar, ll90a al hlgada 
y pa•t•riorment.e a g6ngllo• linf6ticas. A111119nta• contaminadas. 
Tipa 81 Por contaminaci&n d• aguJaa par trans.fusiOn. 

Anatomla Patolbgica Tipo A• 
Hay aumento de la Ql6dula hep6tica 0 hepat.0tnegalia, necrosis 
t.iaular, degeneraciOn valonoide, donde el hepat.acit.a pierde 
nOcl•a• y aum•nta d• volOmen. Hay cuerpos hialina• de Hallary b 
degen...-aciOn eocanofica. 



H•y infiltr•do infl• .. torio 
cier-to• arado• d• col••t••i•, 
niv•l h19Pattco. 
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• niv•l d•l ••pecio portal, hay 
qu• .. una r•tencibn d• bili• a 

Anata.ta p•tolbgica tipo B1 H•y cierto• grado• de fibro•i• y 
pued• ll•gar a cirro•i• y 1• necro•i• e• ••vor. 
Cuadro Cllnico tipo B1 Exi•ten doa •t•P••• la pr•icttlrica, dond• 
hay fillbr•,•nor•xi• y ••l••tar general, a lo• qu• l• •iguen 
n•u .. ••• vtlaito• y diarr••· Durant• ••t• etapa, •l hlg•da •• 
hiper-•.n•lbl• y pu9d• ••t•r lig.r-a..,..t• •grand•da. 

En la •t•p• ict~lca dl••inuy• •l cu•dra ant.r-iar, 
•P•rec• .., S a 7 di•• y pu•de durar h••t• un .... A .-dida que 
dis•inuye la icterici•, r9gr••• •1 ap•tita d•l pacient•, •xi•t• 
una •arc•d• ,..Jorla, diwminuy• •l .. l••tar aen.r•l· 
Ta.titen •• pu•de presentar •cali•, ••teni• y adin .. i•· 

Cu•dra Cllnica tipa Al Pu9d• cur••r awinta.•tica, •in ict.ricla, 
h•y m•l••t•r general, hl9P•ta .. g•lia, ictericia de tipo v.rdawa. 
Es muy rApid• cuando la lesibn •• aguda y pu•de cau•ar l• ..... rte 
•n poco tl-.po. La fiebre •• mana• caaiGn. 

Tratami•nta1 El mejor crit•ria •• que el individua d•scan.. en 
cam• ha•t• qu• lo• signa• •guda• h•y•n d•s•parecido. Conviene que 
r•ciba una diet• ric• en carbohidrato• y protelna•. 

Pranbstica1 Los p•ci•nt•• con este padecimiento su•l•n 
r•cuperar•• por compl•to, si bien con poca fr•cu•ncia ocurren 
r•cald••· En 10~ de lo• casos de l• hepatiti• B y de la far•• no 
A y no B •xi•t• h•P•topatla cr&nic•. Prob•blem•nte este tr••torno 
no ocurr• d•apu•s d•l tipo A. 
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l'IONDNUCLEOSIS INFECCIOSA. 
D•finici&n1 Ea una •nf•rlll9dad viral, altamente contagioaa, que 
afecta principalmente a nirroa y adultos JOven••• que se 
caract•riza por linfoadenopatla, faringitis, esplenomegalia y 
darte hepAttco. 

Ettologla1 Vtrua parecido al h9rpes1 alguno• autor.. auguieren 
qu• es el virus Epstein-Barr, i•plicado con el virua del linfoma 
d• Burktt. El periodo de incubaciOn es de 4 a 20 dias. Se 
contagia por fluj• y por el be•o. 

Cuadro 
fiebre 
•lgnos 
mas. 

Cllnico1 La enfermedad aparece con cefalea, faringitis y 
en aumento, de 39.~ a 40.~ grados centlgrados, Junto con 
d• toK•mia. La fiebre puede durar de ~ a 10 di••• incluso 

E• frecuente la odinofagia asociada con la di•fagia. 
estA enrojecida y •dematosa. 

La faringe 

En la forma anginosa, hay ad•nitis, que ae detecta por 
palpacibn de las regiones occipital y mastoidea, tambien 
adenitis en los gAnglios linfAticos aKilares e inguinales. 
detecta tambi•n esplenomegalia. 

la 
hay 

Se 

Las alteraciones de la orofarlnge se caract•rizan por una angina 
grave con eKtensas seudomelllbranas difterioides, •e forma un 
exudado gris o cremosos en las amlgdalas, que tarda varios dias 
en desprenderse, y, qua al ser retiradas no hay hemorragia. 
Tambi9" hay considerable tumefacciOn de gAnglios sub•aKilarea. 
Pued• aparecer ulceraciOn de la mucosa oral, que es ••meJante a 
la de la agranulocitosis o la de leucemia aguda. 
Se localizan petequi.a• en la uniOn de paladar duro y blando. Las 
petttquias aparecen por tandas en un periodo de 36 hrs y duran de 
1 a 4 dias. Las enciaa pueden estar dolorosas y sangrantes. 

En la variedad febril son bastante frecuentes la 
fotofobia, edema periorbitario y conJuntiviti•. PulKle aparecer 
erupciOn cutAnea maculopapulosa en tronco y cara. 
Laa manifestaciones menos frecuntes son1 nauseas, vOmitos, 
anoreKia, dolor abdominal e ictericia asociada a hepatitis. 

DiagnOstico1 Se hace en base al cuadro cllnico, en pru•bas de 
laboratorio, la cuenta leucocltica total suel• ser de 100 000 a 
20,000 por mm cObico. Hay aumento en el nOmero de c•lulas 
mononucleares de diversos tipos, comprendi•ndo un SOY. a 90Y. d• la 
fOrmula blanca total. 

Diagnostico diferencial• Hay que eKcluir a la difteria, 
•scarlatina, alfilia secundaria, angina de Yincent y en casos 
graves, debe penaarae en una leucemia o linfoma. 

Tratamiento: Es sintomAtico, se d•be guardar reposo. 
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RABIA. 
DefiniciOn: Es una enferM•dad viral. qu• •f•cta tanto al ho-.br• 
como a la muJc-. y que se caract•riza por alt•r•cion•• 
n•urclOgica•• exicacion. •ncefalitis, hipersialorrea. parAlisia e 
hidrofobia, y es transmitido por animales de sangre calient• por 
mordeduras. 

Etiologla: El virus Rabdovirus es el agente causal. El periodo de 
incubaciOn va a depender de la ••veridad y localizaciOn de la 
mordedura, ••I come de la virul•ncia y cantidad de virus d• rabia 
presentes en la saliva del animal. Por lo regular. ••de uno a 
tres meses. F'. virus penetra a trav•s de .ardeduraa u otras 
soluciones d"' ~ontinuidad de la piel. El virus cursa por loa 
troncos nerviosos dead• el sitie de entrada y se localiza 
principalmente en el sistema nervioso central. glAndula• 
salivales y a veces tejidos viscerales. 

Cuadro Cllnico1 Las personas que son mordidas se quejan de una 
sensaciOn peculiar en el sitie de la mordedura. que puede ser 
continua o intermitente, y es el resultado de la afecciOn de las 
neuronas locales por •l virus. El individue Be hace hipers•naible 
• loa estfmulos mfnimos, como corrientes de aire o el ruido de 
una puerta que se cierra. Aparecen inquietud• senaaciOn de 
tensiOn e insomnio, que pueden ser seguidos de s!ntoma~ 
paral!ticos. La degluciOn se hace extremadamente dificil debido a 
•&pasmos de los mOsculcs de la degluciOn, aparece fobia contra la 
degluciOn, de ahl el temor al agua. 

DiagnOsticc1 Se hace por cuadro cllnico. Los animales que muerden 
a la gente, deben colocarse en aislamiento por un periodo de 10 
dias, Si no apar•cen sfntomas durante este tiempo, se considera 
qu• el animal no eatA rabioso. Lo• animales rabiosos generalmente 
mueren durante la primera semana de aislamiento, y rara vez 
pu•den sobrevivir mAs de 10 dias. Durante el aislamiento hay 
oportunidad para que se desarrollen cuerpos de incluaiOn de Negri 
•n •l c•r•brc del animal, y en la autopsia del mismo, estos 
cu•rpca d• incluafcn son diagnOaticca de rabia. 
Exist• tambi•n la pru•ba d• anticuerpos fluor••centea, qu• ea mA• 
••naible qu• le• procedimientos normales de laboratorio para 
•ncontrar loa cuerpos de Negri. Mediante pruebas comparativas se 
ha d•mcatradc que la prueba de anticuerpos fluorescentes coincid• 
•i•mpr• con la presenciad• cuerpos de Negri. 

Prcfil•xia1 En las personas mordidas ae debe pr•cticar lavado d• 
1• mordedura con agua y JabOn. Si las mordedura• pr•••ntan 
pen•tracion profunda de loa di.ntea del animal, •• accna•J•bl• 
cauterizarla• con Acidc nltricc. 

Trat•mientc1Cuandc se sospecha del padecimiento se usa la vacuna 
d• Sempl• d• virus mu•rtcs, qu• •• pr•para con virus d• c•r•broa 
de conejos infectados. El tratamiento consiste de 14 inyecciones 
aubcutAn•a• en el area abdominal, una inyecciOn diaria. 
Las vacunas de Flurry estan hecha• a base de virus de la rabia, 
vive•, mcdi~icadoa, por cr•cimiento •n embriOn d• pelle. 
La vacuna Lep. ha sido usada para inmunizar a lea animal••· 
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La vacuna Lep induce inmunidad a los hombres. 

Reacciones alergicas: La presencia de tejido cerebral de conejo 
en la vacuna produce el algunos individuos reacciones ligeras o 
iMportantes. Puede haber inflamaciOn dolorosa en ell sitio de la 
inyec:ciOn que se acompaha de fiebre, nausea y vomito. En 
ocasi·ones hay manifestaciones al~gicas como urticaria o edema 
angioneurOtico. En algunos casos la vacuna puede causar parAlisis 
o encefalitis. 

PrevenciOn1 Todos los ani~ales deben recibir inyecciones 
profil•cticas de vacuna antirrAbica. Es aconsejable el empleo de 
suero hiperinmune antirrAbico i ocurre mordedura en la cara del 
paciente, pues el periodo de incubac10n entre la introducciOn del 
virus y la apariciOn de sf ntomas puede ser mucho mAs corto que 
cuando las mordeduras son en las eKtremidades. 



LA HISTORIA NATURAL DEL SIDA 

En 1984 se ai~lo un virus desconocido •n sangr• 
nombrado como e •irus HTLV-III, celulas humanas 
vi rus tipo 3. 
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hu•ana. Fue 
linfotrOficas 

El virus ataco selectivamente a un grupo especifico 
de celulas blancas, cruciales para la respuesta inmunolOgica del 
organismo. 

As! las cosas, pronto fue reconocido como el agente 
causal del Sindrome de inmunodeficiencia adquirida, SIDA, por •u• 
siglas en espaNol o AIDS por sus siglas en ingles. 

Aunque el mecanismo de enfermedad del SIDA ha 
probado ser der siado complejo y frecuentemente mortal. no existe 
un completo p<.<ral el o para f>sta •nfer111edad entre las di fer entes 
enfermedades virales en humanos. Hemos aprendido enormemente 
acerca de la estructura biolOgica molecular del viru• en un 
periodo relativam•nte corto. 

E•tructuralmente y biolOgicamente, el HTLV-III 
pertenece a la familia de los retrovirus 0 Onico subgrupo viral 
que no solamente se encuentra en humanos, sino en muchas 
variedüdes de animales, desde reptiles hasta primates. Como otros 
virus, ••to• retrovirus no causan frec:u•ntemente enfermttelad en 
1 os huespedes. 

Lo& retrovirus no son realmente organismos vivos. 
Considerando la maquinaria y la capacidad de generar energla, 
capaz de reproducir••• ellos son tal vez mejor descritos como 
infectantes qulmicos, constituidos por una capa pegaj,·.sa de 
protel nas, que encapsula a un genoma, pudiendo i!!oste cor- ~ner l"' 
informaciOn de un DNA o de un RNA para la reproducciOn de m~s 
virus. Siendo el virus incapaz de crecer y de dividirse por si 
mismo, •1 virus explota la• celulas de los organismos, que 
ejecuten funcione• para dicho virus. 

La• infecciones ocurren cuando por vla altament• 
••peclfica d• receptor•• en su capa prot•ica, el virus se adhiere 
y p9netra a una c6lula susceptible. Una vez dentro de la c•lula 0 
la informaciOn gen•tica es leida y reproducida por la• mecanismos 
d• la mi•ma c•lula. Alguna• veces la c&lula muere durante la 
r•plica del virus, pero antes de su 111Uerte, la c&lula ha liberado 
una nueva g•n•racibn de viru• en el organismo. 

Lo9 retrovirus han evocada una variaciOn 
particularmente efectiva en cuanto al mecanismo de parasitar a 
una c•lula. Ea poco usual, ya que su genoma ••t• ca.puesta de 
RNA. a•I mismo, los retrovirus tambi•n paseen un gen para una 
•nzima Onica, la transcripta&a reversiva. Cuando el ret'rovirus se 
adhiere y penetra a la c6lula, la transcriptasa rever•iva 
transcribe la informaciOn gen6tica de retrovirus de RNA. El 
huesped, frecuentemente percibe este nuevo material g•n6tico como 
suyo, y lo integra a sus propios cromosomas. Una vez en este 
nuevo habitat, el retrovirus puede ser reproducido o bien 
permanecer latente por semanas, meses e inclu•o afto•. El virus 
permanece en el cromosoma de la c•lula durante la vida de la 
misma, esto es, hasta que la c&lula muere por la infecciOn, 
eliminada por el sistema inmunolOgico. La a9ociaciOn es 
p•rmanente, cada vez que la c•lula •e reproduce, tambi•n 
r•produc• r•trovirus. 
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Lo• 1.ntivtrus •v•ntual...,,t• tnduc.n .nf..-....Sad•• dmbilitant••• 
aunqu• pa..,, "><" n6._.o d• afta• entr• la inf19ecitl inicial y la 
pr•••ncia del cu.,dro aint:o•lltico d• la .nf'..-..alad. 

De"-~ qu• •l SIDA t:amilk1 f'u• asociado can 1• l•nt:a 
•volucitln de una enf.r .. dad dmbilit:ante,· .. ta .ra l• a.Qunda 
•i•ilitud can los 1.ntivtrua. 

l'layar •videncia apartada gracia• • las fotaQr•f'I•• 
d• •icroscapio •lmctreM'lico1 •1 HTLY-111 ti.n• un ••t:ricto 
par•cido al virus vtana, un lenttviru• qu• af'9Cta a 1•• ov•Ja•. 

Loa 1.nttvtru• han sida alaladas d• una vartmdad d• 
ani••l••• barr•gos, ov•J••• chivos, caballo•, vaca•, qu• han 
••tado en c•rcana ascx:iacitln con •1 ha.br• par •11•• d• &r.oa. 
Lo• visna vi. :s, f'u• •1 pri..,.. lentivlrua .,, atalar- y •1 
pri••ro •n •&tudtars• int:•nsament•. 

La palabra ialllndica Yiana, aignifica d•aeaatant:•, 
.fu• •1 •is.a nolllbr• qu• •• 1• dltl a una mnf' .... -dad .,, loa 
borrego• qu• apar•ciO rep•ntina ... nt• .,, Islandia en la d~•d• d• 
los :so•a. 

Como el virus d•l SIDA, el vi•n• virus tnduc• a 
complicado• slndrom•• de enfttrmedad. Los signo• en el borrego 
incluyen una linfoad•nopatla, encefalitis, decai•i.nt:o y 
auac•ptibilidad a in.fmccian••• •i•ndo la .aa ca.6n de ••t••• una 
neumonl• causada por bact:eri••• qu•, prababl .. ent• reaidian en 
lo• borr•gaa islandeses ante• de la aparici&n del virus Visna. 

Se ha aislado a otro l•nt:ivirua en ani•al••• qu• 
pr••entan variedad de slbdrDMlta. 
En •l chivo •• presenta un virus causante d• artritis y 
•nce.faliti•, •1 cual es gen•ticamente muy ••••Jante al visna 
virus, cauaando artritis, parllli•i• y enc•faltti• en •1 chivo. 
Loa caballo• tambi•n son vuln•r•bl•• a un agent• lent:ivirus 
ll••ado virua de tn.fe~citln an••tca mqutna, •1 cual causa anemias 
int.r•it•nt••• cuadros frebriles, una Co.llPleJa glomerulone.frit:i• 
in.une. La .nf.rmmdad .,, el rifton, cuando ocurre, ea smcundaria a 
una inf'ecci&n. 
Loa 1.nttvirua de las vaca• tambt•n a.fectan el sistema linfoide y 
causan P•r•i•tentes linfocttosis, que •• una exc••iva producclon 
de c•lula• aangulnea• blanca•. 

Cuando abs..-va.aa a un l•ntivirus bajo •1 
•icroacoptio electrtlnico, todos ••tos virus, incluido •1 virus 
del SIDA, cQlllParten una misma ••tructura flaica. Cada una d• 
••to• virus infmcta a las celula• qu• conipon.n el •i•t .. a inmun•, 
aunqu• •1 obJetivo ••pmclfico d• c•lula y •1 niv•l d• 
int•rferencia con la r••pu•sta in•un• d•l hue•p•d varia d• 
••pmci• a •9P•ci•. 
Las virus visna y caprina artritis y •nc•falitis, p•r•c• que 
ataca a monoctt:o• macrOfagos. Esta• celúla• normal....,..te devoran a 
cualquier bacteria ext:rana y r•stoa de c•lula, constituyendo la 
pri••ra linea d• r••puesta del sistema inmune ante cualquier 
infecciOn. 

Por otro lado, el virus del SIDA no 
c•lulas T, sino que tambt•n infecta a monocit:os 
por si esto fuera poco, tambi6n ataca a 
productoras de inmunoglobulinas. 

•Olo ataca • las 
y macrOfagos y, 
l•• c•lula• e, 
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Alguna• r•trovirus d• r•ton•• y g•ll1n•• •• han aa1t9ur•do de 
canseoutr un• r•l•c10n •A• dur•d•r• can aus hu••P9d••· Esto ••• 
dllbido • que •n un paa•do •vent:o ••to• virua infec:tAran y· fueron 
tnt1P9rado• d•ntr.o d• las c•lula• ver•inattvaa, ahora ·son 
autDl9Atic•1111tnt• tr•n••ittdo• • 1• siguiente oeneraciOn d• 
ent_l_ hu-plRdes, sin el ciclo d• tnfec:cien. Ha•t• ahora, no 
hay .-t:adas conocido• para •li•inar .. tas virus llaMado• 
11nd6gttnas. 

otro• retrovirus son •x6genos, ••ta ... que son 
adquirido• d•ad• el •xt:eriar. 

El virus r•span•abl• d•l SJDA, P••• d• una per•an• • 
otra, 6 d• una muJ.r 9111barazada al feto, vfa ••ngre infectada 6 
fluida• corporal•• d• ••t• tipo d• retrovirua. 

Ex6g11noa o end6Qenoa, -a CD90 •••• infec:ctone• por 
r.trovtru• tien1tn una cosa en ca.tan, individuos in.fec::t:edo•• 
per••nec::an asf d• por vida, sin la nec:••fdad d• pr•11ttntar 
en.f_.medad. 

Antes del descrubi•fento del virus causant• del 
SIDA, soJament• dos retrovirus fu•ron aislados de •--e• hu•ano•· 
El HTLV-I y II, pt!Prtenecen a los oncoviru•, subgrupo de los 
retroviru•, llamada• asf por producir tumor•• en •1 organi!HtD 
hue•ped. Asf como el virus d•l SIDA, .. tos at•c•n los linfocitos 
T-4, responsables d• iniciar 1• r•acciCn inmunol6gica. 
Esto par la const9ui11nt• farJ6 l• st9ut11nte pr11gunta1 E• •l virus 
d•l SIDA un oncoviru•? 

Al principio l• idea parec:i• pau•ible, dtlbido a l•• 
propiedad•• qu• compartla con •l virus de l•uc1H1ia, l• •A• 
prominente por su afinidad a la• celulas T. 
Si •oreaamo• qu• •l viru• d•l SIDA era so•pechoso de ser c•u•ant• 
d•l sarcoma de k•post, qu• es un r•ro canc•r d• las •rteriol•• 
aangulneas d• la pi•l, del cual sufr•n muchos p•cientes del SIDA. 

Subsugutent•• inv••ti9•ciones, sin trlllbar90, 
de91DstrAran que el HTLV-JJI no era •1 causant• directo d•l 
•arca.a de kapost. Pr•feriblement:•, los twnore• ap•r•clan 
opartunlsticamante dllbldo a la tnmunCldeffclenci•• CCMIO suc9d• en 
P•ci.nt•• con 6r9•nos transplant•dos qu• han recibido 
in.unodepr••ar-. 
Entonces, •1 el viru• del SIDA no .,..a un oncovirus, qu• era 
r•al...nte? 

Investigador•• COfllttnzaron • buscar aieilitude• .,, 
lo• otros 2 subgrupos de r•trovirus, exi•ti.,,do 1• posibilidad de 
que p•rtenec:iera • un nueva grupo de retrovirus no identific•do. 

Lo• •Pu•viru•• aunque no habl•n sido bien 
estudi•dos, no tuvieron r•laci6n con •I virus d•l SIDA, Y• que no 
.. 1•• conoce qu• •••n •oent•• causal•• d• alguna •nf_. .. dad. 
Ad•mAs, di41er•n ••tructur•lm•nte y• ••• can •1 virus d• l•uc•mia 
como el virus •1 SIDA. 

l111Portante• platas para identificar el virua •e 
hicieran pat•nt••· Lo mA• importante •• que el virus del Std• no 
cause prolif•racton•• canc•ro•••• •ino que provoca evento• 
citollticos. 

E•t• propensiOn cttolltic• es una de 1•• muchas y 
di•tingutda• propiedades de los l•ntivirua. Eatos son llamado• 
virus lentos, precisamente por la l•ntitud y, por •l per•tatente 
lndic• de replicaciOn. 
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un r•t:ravirua, y, actual.-nt• .. ha 
•f.ctiva cant:r• un a&la r•t:ravirua, •l 
un cancmr cauaada par retrovlrua 11n •l 

Aunqu• •ata vacuna no d•t:i•n• • 1• ttnf9r~ad 11n llU 
totalidad. prababl111M1nt:• d9bido • qu• 11n gat:oa aparttnt:...nt:• 
.. 1udab1 .. , han alda in•9Ct:adaa. Exl•t:• 1• paaibllld•d d• qu• una 
vacuna d• una r•t:rovirua ... d•aarrallada. 

Nar_l..,,t•, •l •l•t:-• ln-.inD16glco d•l hu•mpmc:I 
camb•t:• l• in•9Ccifln gracia• a la produccifln d• ant:icU9rpaa qu• 
-tan •9P9Cial_,t:• adaptad- para adh9rlr .. y d .. t:ruir a un 
•ap.cl•ica vlrua at:acant:•· 

L •.• 111nt:lvtrua, aln ..margo, han d .. arrallado nu•v•• 
-t:r•t:mvi•• para - •li•inada• d•l hu.mpm. Par •J .... la, •l 
vlmna vlrua, r•aliz• rApldos cAllblaa 11n •l g11n r.apantaabl• d• llU 
capa prat:•ica. E•t:• capacidad d• una rApida cambia, .. ll
ant:lg11na • l• d9riv•f produc• varlant•• viral.. qu• na san 
rmcanacidoa par las ant:lcu9rpaa~ la cual ...... en ••mct:ivoa 11n 
n.ut:rallzar l• cap• ariglnal. La varlant:• viral .acepa d• la 
d .. truccl6n y pu•d• continuar _can 1• tn•mcclfln, y tard• 6 
t-.prana, Induce un nu•vo ciclo .d• llnf9r..clad •. 

El virua caprin• art:rlt:I• enc9*allti• t:i11n• otra• 
••n.ra• d• •vadlr su d••t:rucclfln. Pravaca una d.a.il r-.pu .. t:a 
In.un•• loa ant:icu9rp- qu• r•apand11n, parmc• qu• lo hac9n 
aua~t:e y no d•at:ruYttn al vtrua. El vtrua d•l SIDA actua d• 
••n.ra •i•llar • ••t:• r•mp.ct:o, y, aunqu• .. tan pre..,..t- la• 
anticu9rpaa, ••t:aa na parmc11n pr•venlr la ... v.ra 11n•mrmedad o 
pr•d9Cir qu• •l pacl11nt• aabr•viva. Adlcianal..,,t:e, la •nvaltura 
g11nettca d•l HTLY-IJI •• baat:ant• varlabl•, lndicanda qu• 
cualqul9r• d• los das A9Canisaoa d•scrtt:a• pu9d• funclanar. 

H••t• ahora, na .. han d .. arrallada vacuna• 
•f.ctlv•• contra lent:ivlrua, ••1 que producir una para el virua 
del BJDA na •• una ..pr••• fAcil. Cualqui .... canaci•i9nto ganado 
aabr• 11nf9raedad.. producida• par lent:iviru• en anl-l•• 
cantrtbutra para un cant:ral •f.ctivo del SIDA. 

El HTLY-JIJ •u• pre•u•ibl•.-nt• introducido • loa 
Eat:ada• Unidas en la dkada d• lo• 70"•• y •l aid• fu• r9Canactda 
par pri ..... • v•z cllnic ...... te en 1981. Aunqu• nadie aab• •i •1 
alndrOlt9 d•l HTLY-l!J •• una nu•v• enf9r..cl•d a d• donde 
pravi11n•, data• amra16glca• acu-..ladaa, augui9rttn que •l viru• .. 
11ncont:r•b• en Africa una dk•d• ante• d• pr...,,t:ar .. 11n loa 
Estados Unidas. P9ra la qu• r••l.-nt• na ••b•aaa, ea qu• •i .. te 
vlru• v• ••taba pr•aent• en la• hu•ana• ant:•• de l• pri-• 
•vid11ncia daculll9ntada, & •i vino d• un r••9rvaria d• ani•al••· 
Solo pad•lllD• ••p•cular can esa paaibllldadf •i •l vlrua ••taba 
·pr•a11nt:• •n •1 hu•ano, ••t• ha t:•nido qu• sufrir un a.bia 
g11n•tica qu• lo ha h•cho maa patag~ico. P•ro ha•t:• ahora no h•Y 
maa dato• que pru9ben auatancialn19nt:• la coexiat:encia de l• 
pat:ogenicidad o la no pat:og•nicidad del virua. Ea dificil d• 
cr•er que l• forma no patag•ntca haya muerto en las ultimo• afros 
y al miamo ti..npo haya proliferada la forma pat:&gena del vtrua. 
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Continua• anAli•i• en cuanta • relacione• entre el viru• d•l SIDA 
y •1 Yi•n• viru• 9tip.,.aran camparacien o..,•tic• .., •u .-cuencia. 
Si era powibl• de probar qu•• oen•tic...nt•• •l viru• d•l SIDA 
••t•b• relacionada can low lentiviru•• qutza •launa• de lo• 
•i•teriasa• proc•mo• de la enf'ermedad padrl•n ser aclarados. 
a. utiliz6 un DNA hibrldo umanda clan•• de oena.a• d• DHA. 
rev•landa qu•• tanto el viru• d•l SIDA y •l lentiviru•• .. 
..... Jaban •1 una al otra. a6n en •l niv•l ba•lco de mu• 
INICuenci•• de DNA. · 

~r• •i•ilitud f'u• encontrad•.. cuando la• 
in-tioadar- ob-varan lot1 oen- para. codificar l• .... zi
transcript••• v.,.elva. Eet• aen. d• h9Cho• ha eida •l 6lti.a 
c...,ia dentro d• l• •voluclfln d• lo• r•traviru•• y, ahora. loe 
virolaoi•t•• d11Penden ·d• •1 para deter•inar 1• infar•aci6n 
filaoenMtc• para •l orupa. 
Dewpu .. dit todo, •l viru• d•l SIDA y el vlana virus tienen -yor· 
cantidad •iQnificatlv• d• secuencia• d• ONA. qu• l•• qu• tenla 
can cualquier~ d• low ancovlrue probada•• incluldaa •l HTLV-1 y 
11. 

Para ·entone•• Y• era evid•nt• 
visn• virus eran pri- c.,..canae. P11ro. l• 
HTLY;..1.11 .,.. •l•ilar • atrae arupoe 
lentlvlru•. El vtrue ·tnfecclomo anhlco 
artrltle, fueran 'probados y loe r•eultado• 
oran •l•llttud can •1 HTLY-111. 

qu• •1 HTLY-11 y •1 
preounta era •i •1 
repr-...,tativD• d• 
equina. •l caprino 
fueron qu. pr-enta 

Cl•r•...,,t• •l vtrue del SIDA era un lentlvlru•. 
Flna1..nt•, la Dltl•• canflr••clOn vlna d• 1• 

-uencl• d• DNA. l• cual per•lti• camparacian•• d• nuc196tldo 
por nuc•16tlda d•l gen transcrlpta .. r•ver•lv• y •1 reato d•l 
oenoea viral. Se d-tr6 qu• lo• o.na.•• HTLY-IJI 'y d•l 
lentlviru• eran •l•llar•• en cuanto • oroanlzaci6n• cDdlficaci6n 
de orupos dit ª""-• ·en •1 •l- orden y local izacl6n. E•t• 
lnfor.ac:l6n era i11Portant•, ya qu• la -uencia deter•ina CDllO -
.. tructura •1 vlrue, ca.D trab•J•• v. ca.a •• obeerva. 

En 1.as. poca tl11mpo deepu•• d• lo• report•• acerca 
d• low ••tudio• ••tructural•• y oiln•tico•. atr• lapartant• 
.. nlf•etacl6n cllnic• d•l viru• d•l SIDA fu• recanoclda. 
lnv••tiQ•dar.. c09lenzaran • r••llzar qu• •lonas y •lntaea• 
neuro16Qica• qu• hablan elda obeervada• en pacient.. can Bid•• 
ca.a . ..,,in9itl• crenlc•• d...ncla, enc•falopatlao p~did• d• l• 
coardln•cilln .atara y parAll•l•• eran caueado• directa..,..t• por 
el vtru• del SIDA. 
Lo• hallazooa euvuieren qu• •l HTLY-111. era atr•ldo hacla la• 
c•lulaa cerebral••• ••I ca.a • las c•lul•• blanca• del •l•t••a 
in11Un•. Definltiva...,t•• el HTLY-111 era un lentlviru•. 

l'tucho ha •ldo descubierto acerca d• ••t• virus. •l 
HTLY-111. pero lllUCh• de ••t• infor•acl6n ha sido dirigida a 
d•earroll•r una vacuna. 

Por una part•• ya qu• •1 viru• •• •M6Qeno. tenla qu• 
h•b•r un punto dMlll en •u ciclo replicativo qu• padrla ••r 
•Mplotado. 

Persona• no inf•ct•d•s' podrlan, t•oric•••nte, ••r 
prot•aldas vi• vacuna, ••l COlllO s• h• realizado con otr•• 
•nfermedade•, como l• tosf•rin• o •1 ••rampi&n. 
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Otra posibilidad, ea que existe una fa•ilia d• l•ntivirus 11n los 
aniMal•• qu• •s •i•ilar al virus d•l Sida, lllUCho lllAs •i•ilar d• 
las qu• •• han identificado, y qu• ••t• virus 11n •st• grupo ha 
cr•ado una variante hu•ana. 

Se ha aislado a un nu•vo virua, lla•ado STVL-III, 
qu• causa el sindrom• de in1111.1nDd•fici11ncia •n •l fttOl'ID ••caco. El 
virus del mono recu•rda lllUcho al virua d•l Sida •n 
caracterlstic•• de crecimi•nto y ••tructura, y •• atraido por l•• 
•1 .. as celulas. Estos datos sugui•r•n qu• •l STYL-IIJ pu•de ••r 
un 111ntivirua. "ªª aun, la pr•••ncia d• fuert•• anticuerpos d• 
acci&n cruzada contra •l BTYL-III •n la sangr• d• un lllDl'IO 
apar•nt•ment• •ano, sugui•r• que •l virus no produc•.•nfer••dad 
11n unas ••peci•• y qu• •• pat6g•no cuando •• tran .. ttido a otra 
.. peci•• •n ••t• caso, al lllOnO macaco. 

Qu• tan cercana •• la r•laci&n 11ntr• •1 virua •i•io 
y •l virus del SIDA?. Exl•t• la posibilidad d• qu• un r•trovirus 
d• Mono di6 orlg•n a una variant• huMana. 

La l•uc••ia hu•ana.viral tipo 1, por •J•mplo, tien• 
un corr•lativo •n •l aiMio, •l cual .. •xtraordinari•••nt• 
••••Jante •n t•r•inoa d• DNA. No han sido r•alizad•• 
cOMparaciones del DNA viral del SIDA y su contrapart• ai•ia, pero 
anAlisi• ••rol6gicos han proporcionado •vid•nci•·d• qu• •l virus 
d•l SIDA pued• ••tar ••• c•rca d•l virus STYL-IJI d• lo qu• 
••ta r•l•cionado con otros 111ntivirus. 

Sin •mbargo, si •l BTYL-III cruza de los simios a 
loa hu•anos, •• lllUY poco probabl• qu• •• halla dif•renciado tanto 
•n un ti•mpo corto, y, convertir•• •n HTVL-III. 

Una meJor anal09la pu•d• ser •ncontrada •n la 
r•p•ntina apariciOn del vi•n• vir.us •n la• ov•J••• d•ec:rita por 
BJorn Sigurd••on. Antes d• 1933, •l visna virua era d•sconocido 
en Islandia. En ••• afto, •l gobierno cc-.pr6 v•int• ov•J•• karakul 
d• una granja localizada •n Hall•• Al·-•nia, dond• Un viana virus 
par•cido era •nd•mico. Cuando l•• ov•Jas llegaron • Islandia, 
fu•ron pu•atas •n cuar•nt11na durante varias ••11tana• y lu•go -
fu•ron diatribuid•• •n granjas .. parcid•• por todo •l pais. 

Al ••nos dos d• las ov•Ja• introducid•• ll•vaban la 
infecci6n durant• la cuarent•na, ya qu• •n 193~. .. pr• .. ntO •l 
brot• d• la •nferm•dad •n dos distrito• CQIRPl•tam•nt• .-parados y 
difer•nt••· Haata 1939, sin .-bargo, nadi• habla r•alizado d• qu• 
••t• 11nf•r•edad •ra •nteram11nt• una nu•v• •ntidad. L•• p•rdidaa 
fueron •normes, entre 1930 y 1~2. por lo -nos lS0,000 animal•• 
muri•ron a cauaa d• la inf•cciOn. 

Entr9 1949 y 1~1. todas laa ov•J•• d• la part• sur 
d• l• isla fueron d••truida• •n un intento por controlar •l 
virus1 final•11nt• la enf•rmedad fu• controlada. 

Bi •l HTVL-III no •• un nu•vo virus, no h• t•nido 
una plataforma d• de•P•au• y ll•gara a lo• humano• d••d• un 
r•••rvorio de animal••• y si no •• una mutaci6n d• un virus no 
patog•ntco conocido, qu• posible •xplic•ci6n pued• dar•• por su 
repentina aparici6n en loa humanos? 

Es posible que •1 virus haya exiatido en los humanos 
en el Africa central por cientos de mil•• de ahos, pero que 
r••idiO en poblaciones aisladas. Estos grupo• aislado& pDdrlan 
haber ••tado coadaptados con el virus. 
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La plff"•i•t.nci• d•l HTVL-llI •n ••t• lugar, pu~• deacanaar •n 
antiguas costu•br•• col9D aacrificios y •n •1 cD111Partir d• aguja• 
que •• utiliza~ -n para ••rcar •l cu.rpo. 

Fec~ores d••ogrAficoa, pu•d•n tener alguna r•l•ci6n 
con el esparcimiento del virus. En loa ulti•o• 30 attoa, tribus 
africana• y puntos g.agrAficoa han d•••P•r•cido al ti.-po qu• loa 
individuos se han .avido hacia las ciudad•• por una vari9dad 
.norme de razonea. Dicho• cambio• podrtan hab.r traido • un 
ag•nt• inf.ctante a un contacto con una poblacil!ln qu• no ha 
•11pmrilll9ntado la •xpoaicll!ln, ••• ••t• poblacil!ln nacional o 
intmrnacional, loa •fectoa d•vastador•• d•l virus habran •ido 
aentidoa con mayor r••lidad, ••I como ocurri6 cuando •l viana 
viru• fu• intr~ducido •n Ialandia. 
Dicha patron d• rmp•ntin• virul1H1cia ha aido fr.cu1H1t..-nt• 
obamrvado cuando otro• pat:6g1H1oa han 1 l•Qado a p.r•on•• no 
•11pu••t••· Coao •j•mplo, •• incluy.n fatal•• .pid .. ia• lin 1•• 
Isla• Faroe (1718)", IH1 l•• l•l•• FljJl <197~>, ••i ca.a lo• 
devaatador•• •f.ctoa d•l aarampi6n .n la pablacil!ln india 
americana deapu•• d•l contacto con loa .urop•o• •n el aiglo 16. 
Estudios antropol6gicos •n Africa central podran proveer d• mayor 
informaci6n. 

Afortunadainent:•, el viru• d•l Bid• na •• tan 
facila1H1t• tranamitido, y, • dif.r1H1cia d• otro• r•trovirua, no 
pued• ser tranamitido de generaci&n • g•neracitm. Aal pu••• 
aun con la aua•ncia d• una vacuna, podeiao• •aperar que mejor•• 
_.didas pr•v.ntivaa puedan prevenir de manera •f•ctiva, que ••t• 
enfermedad alga diseminandose. 

SINDROMES PRODUCIDOS POR LA ENFERMEDAD. 

Tratar d• deacribir aigno• y slntD111•• •n ••ta .nf.r.eclad •• -
aumamente. complejo, debido a qu• •1 viru• d•l SIDA ataca al 
ait .. • inmunolbgico, •ap•cificament• a la c•lula T de ayuda, 
d~ilit:ando o nulificando l• reapueata 1nmunol6gica d•l paci•nt• 
ante cualqui•r ••tlmulo nocivo. Por ••ta raz6n, .. ncionar• los 
slndrom•• mA• obaervado• •n un •1nn6m•ro d• pacient••· 
Entr• ••toa ••t•n• 
-linfoad•nopatla -encefalitia 
-•u•c9Ptibilidad a infecione• -artritis 
-par&li•i• -t:ipo• d• •n••i• 
-cuadro• f•bril•• -linfocito•i• 
-co,.,Pleja glom•rulon•fritis inaun• -11onocitopenia 
-l••ion•• bucal•• a nivel de paladar duro y paladar blando 
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INl'tl.JNOPROFILAXIA 
El •1t1o primario d• inf•ccion, ••• •Mtr•c•lular o intr•c•lular, 
•n forma facultativa u obligada produce un •fecto notable sobre 
las caracterisitcas de las reaccione• inmunologica• y sobre el 
metodo que se sigue para la in•unoprofilaxia especifica. 
lnmunizacion activas 
ll Natural• por una inf•ccion naturalmente Adquirida. 
2l Artificial• por estimulo •ntigenico cau•ado por vacuna• hmch•• 
cona 
•> microorganismo• vivos o •ctivo• atenu•do•• v.gr. vacun• 
•ntipoliDllli•litic• bucal, viru• d• vaccin•J BCG. 
b> mtcroorgani•mos muerto• o in•ctiv•do•• B pertu••i•• v•cun• d• 
la influenza, vacuna •ntipoliomi•litic• tipo Salk. 
c> taxoid••• toxoid• diftterico o tetanico. 

lnmuniz•cion P••ivaa por anticuerpos recibido• P••iva,...nt• d• una 
fuente extraorg•nica. 
ll Natural• Anticuerpos tran•mitido• por la .. dr• a trav•• d• la 
placenta. 
2l · Artifical1 inyeccion d• anticuerpo• preformados en •u•ro 
animal, como l•• antitoxin•• dlfterlca y t•tanlca, 
ga•maglobulina• humana• inmunitari••• par• 1• profilaMi• d• teta
no•, hepatltl• epidemica, y rabi• despuas de mordedura• gr•v••• y 
eritrobl••tosi• fetal. 
En la produccion d• in .... nid•d artificial activa contra 
es infecciosas ••pecificas, pueden U••r•• tambien 
tipos d• antig•nos 0 segun l• enfermedad contra 1• cual 
d•••rroll•r inmunidad. 

enfer.-clad 
diferentes 
•• quiera 

Los antigeno• util•• para este propo•ito pueden clasificar•• como 
sigue1 
Las vacunas bacterianas aon •uspansiones salinas estandarizad•• 
d• cepas •ntigentc•• ••l•ctas d• bacterias mu•rta• par calor o 
sustancia• quimic••• o ambas co•••• como fenal a far .. ldehido. 
L•• vacunas bacteri•nas contra la tifoidea y calera son d• util1-
d•d limitada1 la vacuna de l•• to• ferina •• muy eficaz. Los 
polisacaridos bact•riano•• n•umacocicos, meningocacicas, son lllUY 
antigenico•· 
Los toMoides son •MotaMin•• bacterian••• d• dift•ria o t•t•nos, 
que se han tratada can formaldehida. Esto elimina l• taxtcidad 
sin afectar la inmunogenicidad. 
Los toMaid•• son producido• por cultivo d•l microorganismo 
d•s•ado •n caldo, filtracion d•l caldo d• cultivo para •liminar 
l•• bacteri••• adietan d• formaldehida y r•paso durant• algunos 
dia• a unos 3? grados centigrados. El toMoid• asi formado recibe 
el nombre de toxaide liquido. Su•l• purificar•• y concentrarse 
precipitandola del caldo filtrado con alumbr•. El ••diniento, 
llamado taxoide precipitado can alumbre o toMoide AP 0 •• 

resuspendido en solucion salina amortiguada. 

La globulina serica inmunitaria humana ••tand•riz•d•, concentrada 
para uso profilactico, contiene anticuerpo• contra sarampion, 
hepatitis por virus y poliovirus. 
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"icrobios atenuados vivos y activos. 
Virus. La in111unizacion, vacunacion, contra la viruela ya no •• 
requiere, a cau~~ de la eliminicaion global de la enfer .. dad. 
La• vacunas de virus activo atenuado de aarampion cultivado en 
teJida de polluelo Ccepa Edinonaton>, san muy eficaces y •evur••• 
ai bien mucha• ninos sufren reaccione• febril•• relativ~t• 
leves.· 
La rubeola puede prevernirse al usar vacuna de la rubeala en 
todo• lo• niPlo• prepuber•• •ayore• de un ano.Pueden inmuniz•r-
111UJt1r•• mayare• •i man seralaoica..nt• au•c11Ptibl•• y.ai aceptan 
evitar el embarazo durante das ..... deapuea de la vacunacion. 
En ningun c~sa debera vacunar•• una muJer e.barazada can 
cualquier vacur.a de virus activa.· 
En el trata•iento de _.dedura• de anl•al•• rabi- el auera 
antirrabico hiperinmunitario •• 111Uy util inyectada alredatdor del 
aitio de la mordedura y por vi• intramuscular. El virua de la 
rabia que•• usa en la.vacuna •e cultiva en celula• pul•anarea 
diplaid•• embrionaria• hu•anas, y •• inactiva con beta-pi-opialac-
tana. · 
otras vacunas atenuadas, vivas y aviarias incluyen la de la 
fiebre a•arilla y paperas. Las vacuna• viral•• contra la 
influenza •• cultivan en .. lllbrana corioalantoidea de ..tlrianea de 
polla y•• tnactivan par trata•l•nto con formol. Las persona• can 
alergia a la prateina de huevo no dltberan recibir ninguna vacuna 
cultivada en huevo. 

Cuadro 1. Respuesta inmunologica en relacion a la infecc:i::w. 
e ininunoproftlaxta 

--------------------------Reaccioñe&-1ñmüño1oüic;&---;;c¡rd;;-po;:-
•>< t r •ce1u1 ar intracelular humoral celulas 

Parasita--tib11¡;dalaoüd;-----------------------------~------------
i nf ec c i an Pioaenos 
activa "icoplaama 

Ag que no 
se replican 

Facultativo• 
agudos,cronico• 
Brucella 
Francisella 
"vcobacteria 
Li•teria 
Hongos 

Obligado• 
agudo• 
Chlamydia 
Virus 

To><inas 
tetanos 
Difteria 
Botulismo 
Terotoxin• 
Carbunco 

Vacunas muertas 

Ab protector 
opsoninas 

Aglutinin•• 
Ab CF, no--
protegen C?> 

Ab neutrali
zant• y CF. 
HS tipo III. 

Anti to>< in• 

..canis1110 
in.unalogico 
celular, Te, 
NK.K,ADCC HS 
tipo JV 



Respuesta 
anor-m•l 
••act•d• • 
inf•ccion 

To• ferin• 
Influ•nz• 
Rabia 

Enzim•s de 
clostr-idtos 

y estr-9Ptococo 
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Ab·pr-ot.c:tor 

Anti•nzim•s 

Enf.•utotnmun• 
por r-••cciion 
cruzad• <?> 

11ycoplasma 
pn.ul9Dni•• 
SSPE,PRP? 

Aglutininas en 
fr-to 

Anttvtr-•1 -c•nislllO 
tn.unolOQtco 

celul•r-
11onanucl•o•i• 
inf9ccio•• 

Ft•br-• r-eum•tic• 
Lu•• y otr-•s,vgr. 
p•ludtsmo, lupus 
ertt-•toso gen•
r-Ál izado. 

Ab h•t•r-ofila 

Ab d• W••••rman 
<BFP> 

------------------------------------------------------------------abr-•vi atur-• • • 
ADCC • citotaxtcidad c•lul•r qu• d•pende d•l anticuerpo. 
BFP • falso positiva biologico 
CF • fiJacion d•l ca.pl•••nto 
HS • hip1trs•n•ibilidad 
111 • manonucl•o•i• inf.c:cio•• 
K • c•lulas d• mat•nza 
M< • c•lula• d• ••tanz• natural•• 
PRP • pan•nc•falitt• pr-agr-.. tva por r-ub90la 
BSPE • p•n•nc•falitis ••cl1tro•ante subaguda 
Te • linfocito• T cttotoxicos 
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Inmunoprofilaxia d• las •nfotrlll9dad•• infmcciosas 

Inmunini~acion uc ·versal sistematica. 
Activa 
polio•ielitis 

rub1tala 

sarampian 

pap.ras 

Vacuna 

bucal trivalente de -
Sabin por virus viva• 
at•nuadoa0cultivo .,, c•lula 
diploid• hu•ana. 
Virus viva atRnuadaCRA 27/3 
cultiva •n c•lula• diplaid• 
hu111anaa. 
Ylrus viva atRnuada0cultiva 
•n fibrablastas d• lttM>rian 
d• palla. 

Virus viva at•nuada0 
cultiva •n fibrablastaa d• 
palla 

Estas vacunas contra ••tas 
mayores de una ano. 

enf•rmedad•• ••tan indicadás •n ninas 

influ•nza Yirua d• la influ•nza grupa 
A y B d• for.ulacian H-N -
actual •n •.tlrian•• de 
pollo • inactivado can for
mol. 

Esta indicado •n lactante• y mayares de 65 ano•• paci•ntes meyo-
pragicaa y grupos en rieago ••pectal. 

rabia 

Esta indicada la vacuna •n suJ•tos 
glabulina hip.rin•une hu•ana. 

viru•la 

pasiva 

Virus d• la rabia cultivado 
en celulas dipliodes humana 
inactivado con tri-n-butil
foafato0 aubunidad. 
en riesgo. ca.bin•- con 

Yirua vivo de la vaccina 0-
liafi 1izado. 

H•patiti• A,B fondo d• inmunoglabulina 
hu-na nar•al. 

Esta indicada •n sujetas de riesgo de exposician. 

Rabia glabulina hiperinmun• hu•a
na contra la rabia <RIG>. 

Be ••tan estudiando nuevo• tipas de vacuna• a partir d• loa 
efecto• inhibidor•s del interferon, y entre estas eata el reacate 
mediado por vacuna para el virus d• la •ncefalD111iocarditi• a 
partir de dichos efectos inhibitorios. 
La cainfeccion de celulas L d• raton con virus de vacuna r•scata
el virus de la encefalomiocarditis a partir del ef•cto 
inhibitorio del int•rferan. El rescate ••diado por vacuna del 
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El re•cate mediado por vacune del crecimiento d• Ef'IC au••nte la -
opoaici&n de EMC tanto ca.o 1000 veces y e• &ptil90 cuando la 
la vacuna es usada a una multiplicidad de 1. 

Este rescate correlaciona con la estimulacion de vacuna 
pr•••ntada para indicar que el rescate por vacuna no incumbe la 
bloque de s9Cuencia de r•accione• catebollzadaa por la 2·-~· A
•lntetasa. Sin embargo, la funcion de rescate esta corr•lacionada 
con la inhlbiclon de vacuna de protein• kinasa inducida d•l 
int•rferon. 
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TRATAf11ENTO DE LAS ENFERl'IEDADES. 

A manlff"a d• r1tPaao, para la• anf•rmedad•• virale• no eKiate ha•ta 
la flK!ha un trata•i9flto ••p.cifico. En realidad, •l tratamiento -
para la •ayoria de 1•• enfer..ctades viral•• •• •into.atico, •• 
dlK!ir, •antener al .nferfK> .n rmtposo y evitar que contraiga una -
inflK!cion ••cundaria por bacterias. 
Be deben de tDftlar la• ,..dida• profilacticas, de la• que ya 
ca..nta..aa •n •1 capitulo d• inmunoprofilaKia. 
En cuanto a quiaiat.rapia d• la infeccion viral, •• diapon• en la 
actualidad de unaa pocas suatancia& para qui•ioprofilaxia y 
quiaiotlff"apia antivir•l••• cada una d• la• cual•• •• de 
aplicacion limitada. 
La •••ntadina CBynmetr•l> pr•vi•n• la inflK!cian par viru• de la 
influenza d•l grupa A, y reduc• la enf11r .. dad activa. Bu utilidad 
•• mayor en aituacion•• en que la vacuna ••ta contraindicada o no 
••ta diapanibl•. B• ha d•mostrado que la• analogo• d• DNA •on 
•fic•c•• en cierto• tipo• de enf•r .. dad•• herp•tica•· S. u•a el -
!UdR CS-diodo-2-d•SGHiurldina> toplco para tratar la• fa••• pr .. • 
tromica• temprana• de 1• qu.,.atiti• causada par virus d•l "h•rp•• 
almple1 no pueda ••r u•ado por vi• genaral. · 
B• ha dell!Qstrado que •1 Ara-A Carablnoatdo de ad.nin•> y 
Acyclovtr <aciclOQuano•tna> •on •flc•c•• para adatni•tracion 
general en el tratamiento de la anc•f•liti• •n la cual .. ha 
d••o•trado por biopata enc•faltca qu• .. deb• a viru• d•l h1trp•• 
•lapl•. 
No •• ••b• que algun otro viru• d• DNA o RNA •• vea af.ctado por 
alguno de ••toa CD111puesto•, con •xc1tPcion d•l vtru• de la 
varicela zoster en el hu••P•d lnlMlneyopragico. 
Actualaant• •• esta tnv•sttgando al 3 .. ttlqu.,.c•ttn, como_ un po
t•nte y ••l•ctivo •a•nt• que inhibe la •int••i•.d• RNA del virus 
de la pollo. El 3-m•tilquercetin C3MQ>, compu••to natural al•lado 
a partir de la euphorbia grantii, que ••l•ctivaa11nt• inhibe la 
repllcacion del polioviru•, pero no tl11n• ningun •f•cto en •1 
virus de la •ncefalomiocarditl•. Cuando •1 coapue•to ••ta 
pr•••nte desde •l inicio de \a infecion, •• pr•vien• la •int••i• 
d• protelnas en el huesped. La admini•tracion de 3MQ0 3 hora& 
d••Pu•• de la inf.ccion, tten• un ligero •fec:to an la sint••i• d• 
proteina viral, lo que auguier• que ••t• compuesto blDqu•• un 
pa•o en 1• rttplicaclon viral dif•r•nte d• la translaclan. 
En •f•cto, la •lnte•l• d• RNA pollovlrus •• potent•••nta 
bloqu•ada. 
No hay efecto aobre •nc•falomiocardltia, ni •n la •lnteai• de RNA 
c•lular, la cual ea observada con 20 micrograao•/ml. El •fecto 
inhibidor d• 3 MQ, es reversible, desda que celula• tratada• con 
••t• compuesto, una vez iniciada la infeccion, •• inicia la 
aintesis de RNA viral y proteinas cuando aat• compu••to •• 
ramovido. 
Otro• compuestos naturales estructuralmente relacionado• con el 3 
metllqu..-cetin, como •• quercettn, naringenin, naringin, aorin,
kaamferol, myricetin, floretin, floridizin y rutin, no bloquean -
la replicacion de poliovlrus. 
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CONCLUSIONES 

Este estudio se realizo para que tanto •l odontologo d• practica 
general asi como el especialista conozcan el mecanismo de accion 
de los virus, su clasificacion y algunas de las enfermedades
qu• estos producen. 

Los virus, agentes infectantes diminutos, provocan un sinnumero 
de afecciones. Se debe de estudiar el cuadro clinico de las 
enfermedades que producen, para poder diagnosticar a tiempo y 
evitar el contagio. 
Desgraciadamente, como mencionamos en el capitulo acerca de los 
tratamientos, no hay una terapia a seguir, por eso es de mayor 
importancia conocer el mecanismo de accion de los virus para 
tratar de entender la evolucion de la enfermedad asi como su 
pronostico. 
Debemos estar siempre al día en cuanto a loa avances e 
investigaciones acerca de la capacidad del interferon humano como 
sustancia quimioterapica potencial, asi como la identificacion y 
aislamiento de los genes humanos que codifican su sintesis. 
Debemos tambien mantener la esperanza de posibles medicamentos 
antivirales que actuan a nivel del RNA o del DNA. 
Mientras tanto, es nuestra obligacion educar a nuestros pacientes 
sobre las medidas profilacticas con que cuenta la Medicina, para 
atenuar y/o diSlftinuir el cuadro clinico, asi como evitar 
infeccion a personas en riesgo de adquirir estas enfermedades. 
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