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RESUMEN

La razdon de ésta investigacidn es la de actualizar l1os
conocimientos acerca de los virus, por 1o menos en los aspectos
mhs importantes, ’

Se realiza una breve historia sobre el descubrimiento de 1los
virus, sut definicion vy, sobre el descubrimiento de los
bacteridfagos, que ayudan a explicar el comportamiento vy
composicidn del virus. Asi! mismo se trata de . explicar la forma en
la que un virus entra a nuestro organismo e inicia la infeccibdn.

Por 1o anterior, se intenta clasificar a 108 virus de acuerdo a
su genoma, sea eate DNA y RNA, ademis de las lubd!villnn-- de los
di ferentes tipos de virus.

Se hace un breve repaso socbre inmunologia, sus definiciones
basicas, la inmunidad 1inespecifica, interferones, inmunidad
espectfica, y, ®1 complemsnto.

Posteriormente, se tratan algunas enfermedades virales, desde su
definicitn hasta el cuadro clinico, diagndstico, tipos de
‘proevencidn y tratamiento para cada snfermedad.

Menciono también, aunque a grandes rasgos, el Sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (SIDR). Se trata de probar a que
familia pertensce esste virus, su posibhle aoritgen, as! como el
mecanismo de infeccitn al sistema inmune y, finalmente, los
sindromes, msignos y sintomas que produce. ’

S hace mencidn sobre las generalidades de inmunoprofilaxia,
stbre las reacciones inmunoldgicas y sobre el tipo de vacunas que
existen.

Finalmente, se analiza @1 tratamiento de las enfersedades, los
avances en faArmacos nntlvtr-l--, interferones y codificacidn de
de genes humanos.



VIRUS

INTRODUCCION.

E<s mi intencidn proporcionar al dentista de
practica general asi como al especialista, de los concocimientos
basicos acerca de las enfermesdades producidas por virus. En este
e@scrito hablar® sobre la estructura y composicibdn, formas de
estudio y comportamiento del virus, as! como las enfermedades
producidas por 108 mismos.

En 1892, el botanico ruso Iwanoski, descubrid que el
agente etioldgico de una enfermedad de las plantas, @] sosaico de
tabaco, pasaba a traves de un filtro que retenia a la bacterias.
Unos afNos des; 1es, Loffler y Frosch comunicaron la facultad de
filtracidn del agente causal de la enfermedad del hocico y pezufia
de ganado. Estos agentes infecciosos fueron llasados virus
filtrables, Yy como su tamafic era demasiado reducido para ser
observado al microscopio compuesto, también se l1es llamd virus
ul tramicroscopicos. .

Estas declaraciones deben ser revisadas, ya que
ciertos virus son lo bastante grandes para apenas ocbservarse con
la resolucidn del microscopio compussto.

Los virus pusden definirse como agentes infectantes
diminutos que consisten’unicamente en un genoma de dcido nucleico
(NA) cubierto con una capa protectora. Esta capa protectora es la
chpside, formada por subunidades protéicas llamadas capsbdmeros,
pudiendo tener o no, una cubierta externa llamada clamide.

Esta clamide, mas compleia deriva del huesped.
La particula completa con sus apendices o “colas" se denomina
virion.

El primer virus humano conocido, fue descubierto por
Walter Resd y colaboradores en 1899. Los estudios de virus
animales eran laboriosos, complicados y costosos, hasta e}
descubrimiento de los bacteriofagos (fago) por Twort en 1915 vy
d’Herelle en 1%917. Estos estudios han proporcionado mucho del
conocimiento bAasico de los virus de los mamiferos, por tanto se
discutirdn con cierto detalle en el presente trabajo.

BACTERI1OFAGOS.

Aunque se han descubierto fagos de muchas especies
de bacterias, algas verdeazules y algunas levaduras, 1o mAs
estudiados son ciertos tipos que infectan escherichia coli,
bacillus subtitis, pssudomonas Bal-31. Hay gran cantidad de estos
fagos, Qque se identifican por nGmeros (S) y letras: v. gr. los
fagos “"pares serie T": T2, T4, Té; los "nones serie TY: T3, T7.
Cada uno de ellos tiene formas particulares, protelinas
antigénicas, capsbmeros, dimensiones, etc.

Algunos poseen nucleoides de DNA, otros, de RNA, con
corddn sencillo o doble. Esto Gltimo es importante para el
estudio de 1l as enfermedades, como 1o demostraron Garcia-lLuque-I,-—
Brieva-A, Diaz Ruiz y Rubio.
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Estos autores realizaron un estudio sobre aislamiento vy
caracterizacion de un anticuerpo monoclonal especifico para un
doble entrelazado de RNA. En este estudio demuestra que con un

anticuerpo monoclonal (MAB) contra la doble forma de trenzado de
virus asociado RNA del mosdico del pepino, se obtuvo la secuencia
variante que induce la enfermedad necrbética del tomate.

Estudios especificos utilizando radioinmunidad mostrd que el

MAB purificado no reconoce ni DNA & SS RNA de diferentes fuentes,
incluida la enfermedad necrdtica del tomate.

Asi pues, el Mab parace reconocer una variacidn conformonacional

unicamente presente en 1la estructura de la doble hélice de
{ds(n})lcarna 51) enfermedad del tomate. .

Exiten fagos que tienen S-hidroximetilcitosina en lugar de
citosinag otros uracil de S-hidroximetiluracil en lugar de
timina, y estos fagos pueden tener cola o no.

Los pequetios fagos sin cola (por ejesplo de 24 a &0 nm.) ,son ————
de forma icosahddrica, algunos son filamentosos (80O nm de
longitud) con simetria helicoidal. .

Los mis grandes son de S50 a 90 nm, tienen colas de hasta 210 nm
de longitud, adheridas a la cabeza o nucleoclpside. Las colas de
los fagos son relativamente sencillas. A diferencia de 1os virus
animales, pocos fagos como @1 PM2 tiene clamide.

Los pequefios fagos que contienen RNA son muy parecidos a los
picornavirus animales, pero su contenido de RNA solo squivale a
aproximadamente  a S genes. El RNA de dichos virus actua en 1la
célula huesped comeo su propio RNAm.

ACTIVIDAD DE LOS FAGDS.

Los fagos tienen notable especificidad respecto a
sus huespedes, a los que se unen en receptores sspecificos para
@1l fago en la célula susceptible.

Los fagos con cola se absorben en 1la bacteria susceptible,
adheriendose por la punta de la cola con ayuda de sus fibras, =i
las tienen, aun raeceptor especifico fisicoquimico en la
superficie de la bacteria. Madiante un wmecanismo enzimdtico
localizado en la punta de la cola, se practica una abertura de un
lado a otro de la pared y membrana celulares. A través de ésta,
panetra a la cblula el nbcleo de Acido nuclléico de la cabsza del

fago. La chpsula queda vacia y puede permanscer adherida a 1la
pared sxterior de la célula.

Algunos fagos se adhieren a las vellosidades o pelos y por o ——
tanto se dice que son especificos masculinos. Los fagos
filamentosos se adhieren por un extremoj los fagos sin cola se
absorben en varios sitios espectificos.

Una ve=z dentro de 1la b-cterii, @l fago no se
manifiesta como tal (fase de eclipse). En algunos casos, el’acido
nucléico del fago se vuslve parte del mecanismo gendtico de 1la
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c®lula como integrante del genoma bacteriano, y se replica con el
cromosoma del huesped. All1l puede permanecer por weillones de
Qeneraciones sin causar dafio evidente. Se dice que ha quedado
reducido a estado latente y se llama profago. Los fagos Que se
comportan de bésata manera se denominan temperados y la célula que
contiene este tipo de fagos se califica como lisogbnica, algunas
veces se llama 1lisbOgena.

El téraino lisogenia se aplica sdlo a las celulas
infectadas con fagos. Sin embargo, pueden encontrarse relaciones
analogas entre algunos virus transformantes y oncoOgenos y su-—
chlula huesped. Como resultado de varios estimulos quimicos vy
fisicos, ciertos iones, irradiacidn ultravioleta, el profago de
la célula lisogénica puede ser inducido o activado. Entonces se
hace virulento, se asultiplica vegetativamente y lesiona 1la
cllula. En este estado deja de estar integrado al cromosoma
bacteriano y toma el control de los mecanismos biosintéticos
celul ares. . 7

El genoma del fago contiene el cddigo de enzimas que

causan la inmediata desintegracidn a nucléotidos del DNA de la-——
cé&lula huesped, dando lugar al cese inmediato de biosintesis
celul ar, sintesis de precursores de DNA nuevo y réplica temprana
del Acido nucléico con transcripcibdn del genoma del fago.
Cesa la funcidn del RNA mensajero especificado por el huesped vy
el RNA mensajero del fago tardio forma 1os materiales del fago-
(Acido . nucléico, enzimas, capsides, etc.) utilizando Jlos
ribosomas celulares. Semejantes sucesos se presentan en las
celulas animales infectadas por virus, con modificaciones que
dependen de la amplia variedad de sistemas virus—célula.

El nuevo &cido nuclé&ico del fago s encapsul a:
s integran 1las nucleocapsides y sus colas, wi las tienen se
combinan, vy 1los viriones intracelulares maduran (fin de la fase
de eclipse). En este momento, el nuevo fago es latente, fase
latente, es decir, s0lc se manifiesta por rotura artificial de la
cllula.

La pared de la célula bacteriana pronto se
desintegra por la accidn del fago (lisis desde dentro) y libera
108 nuevos viriones (fin del pertodo latente). Debe distinguirse
entre virus latente y las fases de eclipse y estado latente en el
desarrollo intracelular de 1los fagos. La duracion de los
distintos periodos varia desde unos minutos en fagos, hasta
horas’o atn dias en virus animales.

Las celulas que contienen profagos tienen inmunidad
del profago, esto es, no pusden ser infectadas por otro virion de
ese fago, aunque puede infectar el dcido nucléico de otros fagos.
Cuando experimentan lisis por fagos, repantinamente las celul as
bacterianas liberan muchos viriones intactos, producen un aumento
instantneo del nmero de viriones & unidades formadoras de
placas (UFP). Debe distinguirse este tipo de curva de desarrollo
del de las bacterias.



Al entrar a la c@lula susceptible, muchos fagos pasan de
inmediato . a multiplicarse (actividad vegetativa) y a destruir a
la €Celula como se describid anteriormente. Dichos fagos son
virulentos. Procesos similares o analogos se presentan en la
infeccidon viral de animales. Como los fagos, ®1 nucleoide de los
virus de mamiferos contiene DNA o RNA, nunca ambos.

Independientemente de la forma, el virion animal tiene receptores
especificos en su superficie, madiante los cuales se adhiere a
los receptores correspondientes de la célula huesped. Todos
muestran considerables grados de especificidad de especie, téjido
y célula huesped, que pusden modificarse al pasar a otros
huespedes o© tejidos. La presencia o ausencia de receptores
gobierna, hasta cierto punto, el tropismo positivo de los virus.

FORMACION DE LA FPLACA VIRAL.

Para demostrar la formacitdbn de placas por
bateriofagos, s mezcla un cultivo de bacterias en caldo con una
suspensidn de viriones bacteriofagos en agar semisélido.
iLa mezcla se extiende sobre la superficie de agar nutricio en
caja de petri que posteriormente se incuba.

El aqua del agar semisdlido se absorbe, 1o cual deja
una capa de bacterias, incluidas aquellas que estan infectadas
por bacteriofagos. Despues de la incubacibn apropiada se observan
zonas peqguefas de lisis, que se llaman placas. Cada placa se
inicia por una bacteria infectada, en la cual 1 fago se ha
mul tiplicado, y a partir de la cual 1os viriones se han liberado
para infectar celulas adyacentes en el "cesped®".

La infeccidn se extiende a partir de una sola cllula sn direccidn
centrifuga para afectar a muchas otras celulas adyacentes.

Son necesarios varios ciclos de infeccibn para que
la placa se haga visible. El recuento de las placas da una idea
del namero de particulas en la suspensidn original del fago.

Se usa @) téreino de unidad formadora de placas
{(UFP), pues NO es seguro que la infeccidn de una sola célula an
ica se inicie por un sblo virion. Pueden hacerse recusntos
similares de placas en forma analoga con poliovirus u otros virus
en cewlulas animales en monocapa, unidas a la superficie de un
matraz,
Despues de inocular el virus en el cultivo celular, la monocapa
s cubre con una delgada capa de agar que contenga nutrientes vy
rojo neutro.
El sgar inmoviliza al virion y, como en el caso del bacteriofago,
la infeccidn se extiende en direccidn centrifuga a partir de las
celulas inicialmente infectadas. Las placas se ponen de
mani fiesto como zonas claras, en las cuales las celulas han
sufrido lisis y, por tanto, no han captado el rojo neutro, que es
un colorante viral. L.as zonas intercaladas de las celulas
normales restantes se tiffen.
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Tanto la actividad de los fagos , como la formaciodon
de placa viral, nos dan una explicacién del aesecanismo de
infeccitn del virus a las celulas, u béstas, al ser infectadass,
sufren l1a lisis —on liberacidn de nusvos viriones. Si aplicamos
estos conceptos, ~ataré de explicar como es que el virus infecta
al organismo.

Las principales vias de entrada del virus al
organismo son : piel y smucosas. El virus se fija a la membrana de
la c@lula o puede ser fagocitada por aésta Gltima. Una vez que @l
virus se encuentra fijado a 1a célula, a® inyecta @1 DNA 0 RNA,
segdn sea 1l contenido nucléico del virus.

Al ra bien, cuando el tipo de virus contiene en su

nuclebdide DN éste entra a la chélula ¥y se aloja en &1 nicleo en
donde se shncuentran l1os cromosomas. El> DNA viral se une a las
cadenas de DNA gendtico. Cuando la célula es activada por =1 AMP
ciclico, el DNA del gen se desdobla y sale del nbocleo con RNA
mensajero, que lleva el cbdigo dcl DNA viral.
El RNA mensajero llega al ribosoma donde se producen nucleoides
de DNA. Esta secuencia una vez iniciada, no se detiene y la
célula estaria saturada de nucleoides de DNA, sufre limsis y se
liberan los nucleocides de DNA, los cuales me agrupan para formar
urn nuevo virion y afectar asil a mAs celulas.

Cuando el virus es fagocitado, la célula destruye la
capa protéica por medio de enzimas. Al ocurrir esto, el nuclepoide
de DNA entra al nicleo y cuando la c&lula sea activada, oncurrira
lo descrito en el parrafo anterior.

Cuando el virion tiene &n su nuclepide RNA vy 1la
cllula »s activada, al salir el RNA mensajero del nbclen, ®1 RNA
viral ese unird a este Galtimo. Llagard al ribosoma y este
praoducird nucleocides de RNA, la célula se saturard, sufrira
lisis, liberando nuclecides de RNA, los cuales S® agrupan para
formar un nuevo virion, que infectard a otra célula.

VIROPEXIS. ’

Algunos virus mami feros, a diferencia de los fagos,
penetran intactos en la célula susceptible, por un proceso
semejante a la pinocitosis, en la que el virion se sumerge en una
vacuola fagocitica. Otros parecen penetrar directamente al
citoplasma, a través de 1a mesbrana, sin experimentar inmersién.
La penetracidn del virion a la célula se llama viropexis.

Otros virus penetran a la célula por un mecanismo de
fusidn, como los paramixovirus y virus herpéticos.
En este mecanismo la cubierta viral y la membrana celular se unen
para permitir el paso del genoma hacia €l citoplasma. Una vez que
se® encuentra en el interior de la célula, el virion pierde su
cubierta para liberar la porcidn central. El virus que se produce
puede entonces destrulr con mayor o menor rapidez a la célula,
v.qQr. poxvirus vy poliovirus, o permanecer latents hasta que se
induce, v.gr. herpes simple.
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Se ignora o] mecanismo de dicho estado 1latente. No
se han encontrado provirus analogos a los profagos, sin embargo,
la integracidn del acido nucleico viral con el genoma de 1la
célula huesped e8 una relacidn que suguiere lisoglnia 4
conversién fagica, se ve tambien en algunos casos de
transformacidn maligna viral.

Durante la maduracidn, algunos virus de animales son
integrados lentamente, en o cerca de la superficie de la célula y
salen de &sta formando "protrusiones'" sobre la membrana celular
por .periodos largos sin destruir a la célula, vegr. virus de
parainfluenza.



CLASIFICACION DE LOS VIRUS.
11 VIRUS DE DNA
21 VIRUS DE RNA

Virus de DNA.

Al Parvovirus: requieren para su formacidn completa del
crecimiento concomjitante de un virus de auxilio. El1 genoma viral
es un filamento &inico de DNA, sea positivo o negativo.

Tipos de virus: Virus de rata de Kilham, virus minuto de
ratones, virus H, virus adenosatélites y 4 serotipos.

Bl Papovirus: el nombre de este virus se deriva de los virus
papiloma, FCoiioma, vacuol aci on. El grupo incluye, virus de
polioma de conejo, papiloma humano, polioma y de vacuolacidn en
simios 40. Muchos virus provocan un aumento tesprano vy
transitorio de 1a proliferacidbn celular, 1o que en Jgeneral
termina en naecrosis total y local.

Provoca transformacidn celular y trastornos msalignos
en animales. Es de doble filamento, DNA circular, sisetria
icosahtdrica. .

Tipos de virus: virus de papiloma, produce verruga vulgar,
condiloma acuminado. Virus de simio - 40 (av 40), producen
enferaedades como tumores de rodeores, leucoencefalopatia

multifocal progresiva, virus de polioma, que produce tumores
mltiples en cricetos.

ca Adenovirus:s Los virus de este grupo se han l1lamado virus
adenocon juntivales (APC) & de enfermedades respiratorias agudas
(ARD). Existen por 1o menos 350 smerotipos; 31 de astos se
encuentran en humanos y, 19 en animales inferiores. .

Su morfologlia es peculiar, pues la chpside, con 230
hexonas en icosahédro, con 12 pentonas, cada una de las cuales
sostiene en su punta una fibra en masa. La fibra de la pentona
maedia 1a fijacidn a l1as celulas.

Muchos de 1o0s adenovirus humanos pueden provocar
transformacion maligna en celulas de animales inferiores. Sin

embargo, ninguno de estos virus se ha asociado con neoplasma
humano alguno.

Dl Grupo Herpes: Este grupo incluye los virus del herpes simple,
varicela zoater, seudorrabia, citomegalovirus, virus del aborto
equino y virus Epstein-Barr (EB).
La infeccidn por virus de herpes simple causa proliferacidn
celular local y formacidn de celulas multinucleadas o sincitos.
En sujetos inmunes, @l virus del herpes simple
tiende a la 1latencia, con wpisodios herpéticos leves y
recurrentasg flictenia por fiebre, vesiculas ean encias,
genitales; debido a la activacidn del virus latente sn celulas
ganglionares. Los virus de varicela y zoster son idénticos, y el
cuadro clinico varla segin la edad y el estado inmunoldgico del
paciente, pues aparece como varicela en niffios y zoster en

adultos. £l herpes zoster pusde producir varicela en niffos
inmunes.
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Para tratar de explicar de manera mAs amplia la similitud de los
tipos de herpes, s® buscd una caracterizacidn bioquimica vy
antigénica del herpesvirus—1, basando &l eatudio en herpesvirus-1
felino aisl ado de perros.

El DNA v las caracteristicas polipétidas del herpesvirus—1 felino
{FHV—-1), un virus que usualmente se asociaba a infecciones

respiratorias en felinos fueron comparados con herpesvirus
ais)l ados de varios perros. Estos Gltimos han demostrado ser
mimil ares antigenicamente al FHV-1, por medio de la

neutralizacidn cruzada.’
El DNA del FHV-1 (linaje C-27) y de cada canino aislado fueron
digeridos por el Sal I y analizados en un gel agar al O0.8%. La
restriccion de los patrones de los caninos aislados digeridos era
cercanamente idéntica al C-27 para tres enzimas restrictivas.
Por demhs interesante, todos los caninos aisl)lados mostraban una
pequena extensidtn del fragmento miés largo, que no estaba presente
en el linaje del C-27, ’
Los experimentos de hibridizacién de zona sur revelaron que el
DNA de caninos aislados es extraordinariamente homologo al DNA
del C-27. El andlisis SDS de polipbptidos radiocombinados del C-
27 y de los caninos aislados mostraron idéntica asociacidn virion
polipéptica.
Agregando, [ 2} suero antiFHV-1 de chivo precipitd tres
glicoprotetinas antigenas del canino aislado con migraciédn de
patrones, que eran idénticos a las tres mayores glycoproteinas
antigénicas encontradas en C-27.

Los patrones digestivos del Hind IIXI y €1 ECOR 1 de
herpesvirus DNA canino no mostraron similitud con el DNA del C-27
El herpesvirus DNA no era homologo al C-27 bajo las exageradas
condiciones utilizadas. Easte estudio viene a apoyar la teortfa
msobre las afecciones de los tipos 1 y 2 de herpes, que varila
segin la wdad y estado inmunoldgico del paciente.

EJ Poxvirus:s Este grupo incluys los poxvirus humanos, virusla,
vaccina, alastrim y varios poxvirus de animales inferiores.



Virus de RNA.

13 Picornavirus: como lo indica su nombre, picorna: “"pico”, del
latin pequefio + RNA3 s0n virus muy paquefios y @l material central
con wspecificidad activa " es RNA. Incluye grandss gQgrupos con
caracteristicas inmunoldgicas netas Ys di ferentes propiedades
fisico—quimicasg comprenden cerca de 200 tipos de virus mas o
manos distintos. Todos guardan relacidn con trastornos de los
aparatos gastrointestinal y respiratorio, y gran variedad de
enfermadadeos. E1 grupo picorna incluye a:s .
A> Enterovirus:s La propagacidn de poliovirus en cultivos de
téiido nervioso por Enders, Weller y Robins en 1949, condujo a la
creacién de la vacuna que se administra por via hipodérmica y es
constituida por un virus cultivado e inactivado por formol; es
suy eficaz en la prevencidn de muchos de los casos de
poliomielitis paralitica, y tambi®én en la prevencidn de muchos de
los casos de poliomielitis no paralitica.

Despues de la creacidn independiente por A.B. Sabin
Y H.R. Cox en 1los laboratorios de Lederle, de clonos de
poliovirus atenuado, condujo & las vacunas de virus activo, que
se administran por via bucal. ‘
Las wvacunas contra la poliomielitis de virus activo producen
infeccitn enteérica, no manifiesta e inmanizante, con sDlo
diseminacidn limitada del virus innunizante atenuado a los
contactos.
~Virus Coxsackie: Estos virus se llaman asi por el pusblo de
Coxsackims, en Nueva York, donde Dalldorf 1los reconocid vy
describid por primera vez. Producen lesiones caracteristicas en
animales inmaduros que se inoculan en forma experimental, an
especial en ratones. Por tanto se diferencian en 2 gruposs
A/enterovirus 4—46, vy B/enterovirus 27-31, por medio de prusbas
de neutralizacidn sn ratones lactantes o en cultivos celuliares, y
por pruesbas de fijacidn de complemento, anl como patologia en
ratones mamones. )
En el hombre causan pleurodinia, seningitis, resfriado comun.
~Virus ECHO <(Enteric Cytopathic Human Orphan Virus): Es una clase
con gran heterogeneidad clinica. 8610 algunos mnuestran
reactividad inmunitaria cruzada. Las snfermedades producidas por
diversos sesrotipos en el hosbre, incluyen meningitis as@ptica por
virus, y, lesidn neuronal, hay 17 serotipos:
encefalitis (2,9)3 paresia (2,4,5,11,16)3 erupciones (9,16);
enfermedadeos respiratorias (8,11,20,22,25,28)3 diarrea infantil
(6,7,8,14,18).

B> Rinovirus: Los virus de &ste grupo se han llamado corizavirus
¥y virus ERC. Se conocen por 1o menos 100 serotipos. Estos virus
en genesral son peculiares, puess pueden cultivarse con facilidad
en celulas renales smbrionarias humanas. Se descubren con mayor
frecuencia en lavados nasales, Ys rara vez en heces. Son una de
las causas mds frecuentes del resfriado comun en adultos.

2] Reovirus: Estos virus son de distribucidn amplia en humanos y
animales inferioress ocurren en las vias aereas raspiratorias, y
su papel en las enfermedades humanas aln es poco claro.



33 Togavirus: I. Este virus causa rubeola, enfermedad leve sn
niffos y adultos,  pero es suy destructiva en el caso de varios
tejidos +fetales durante 1o0s primeros tres a cuatro meses del
embarazo.

La enfermedad provoca in.unidad potente vy duradera, al haber
anticuerpos especificos para el virus de la rubsola, que se miden
como anticusrpos H 1.

Ix. Arbovirus: . tipica-.nt., estos virus, del ingles
ARthropod-BORNe= transmitidos por artropodos, infectan mamiferos
y otros vertsbrados hematdbfagos, principalmente mosquitos. Para
adquirir la infeccidn, los artropodos deben picar animales como
aves, caballos, cerdos, al homdtre, y debe ser durante la fase de
viremia. Esta puede mistrar signos clinicos o ser asintomitica y
durar de horas a dias.

43 Mixovirus: E]l téresino se deriva de la afinidad de estos virus
por glucoproteinas, que se encuentran en secreciones y, que son
sisilares, sino es que id.ntlcnl. a los r.:nptorcs celulares para
1a hesaglutinina e infecciones virales.

En forma caracteristica, entos. virus -durnn al gemar en la
superficie celular, donde se cubren de una seshrana que contiene
iipido (cubierta) en la cual se insertan subunidades eatructu-
rales, hamglutina, nesurasidasa. La glucoproteina y los 1lpidos
virales son  especificos sagin el huespsd) las porciones
polipépticas y las enzimas necesarias para la glucosilacion estin
codificadas por ®1 virus.

—~Ortoeixovirus, virus de la tn‘lucﬂza: Son mAs pequefios, B8O a 100
nm, Yy ue puede dividir en tres serogrupos principales con base a
l1a wespecificidad de los antigenos de ribonucleoproteina en
relacion al anticuerppo €ijado por el complesentoe, que no es
protector; la ribonucleoproteina es interna.

Cada grupo, en easpecial @l A, se pusde subdividir en msuchos
serotipos con base en las caracteristicas antighnicas separadas
de las gQlucoproteinas H (hesaglutinas) y N (neuramidasa). Los
virus del grupo A incluysn virus de cerdos, caballos y aves:
hasta ahora las cepas husanas han sido la causa de todos los
casos de influenza epidémica. Las cepas del grupco B siguen
causando casos esporddicos de influenza y guardan relacidn
peculiar con la complicaciéon grave y a smsnudo msortal del sindrome
de Reye. Los virus de}l grupo €C, al parecer, son de virulencia
intrinseca baja, y explican un nOGmero desconocido, pero
probabl emente considerable de enfermedades respiratorias menores,
en especial, en nifios de corta adad y ancianos. Los anticuerpos
contra todos los grupos, principalmsente, son de distribucion
amplia en la poblacidn adulta.

Para e] diagntstico, 108 ortomixovirus se aisian con facilidad
por inoculacion de lavados faringeos, en celulas renales
primarias de mono & renales esmbrionarias humanas.

Asi, la hemadsorcion indica la existencia de la hemaglutinacion
gracias a sueros de especificidad conocida.

~Paramixoviruss: Son grandes virus cubiertos, en los cuales el
genoma s un filamento anico de RNA no segmentado. Esto explica
su estabilidad antigénica. La cubierta lipidica contiene una
Qlucoproteina importante con actividad hemaglutinante.
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En 10s virus de parainfluesnza, paperas y enferasdad de Newcastle,
la wmisma glucoproteina tiene la capacidad tipo neuramsidasa, lo
qQue no se observa en los virus del saraspidn, tctericia
hematurica, & € virus respiratorio sincital.

Una segunda qgl..oproteina en 1l1la cubierta viral explica 1la
actividad de fusion de las celulas, caracteristica de 1la
citopatologia de algunos de estos virus: sarampion y virus
sincital respiratorio.

5] Rabdovirus: Los virus de este grupo son alargados como balas o
bastoncillos, Yy de aht su nombre. El agente Marburg, fiebre
hemorragica, probablessnte se encusntra en este grupo bioldgico.
El miembro mis importante de este grupo es el virus de la rabia.

&) Retravirus: Los retravirus, genoma de RNA, recibasn su nombre
porque el viridn contiene poliserasa de DNA depandiente de RNA,
la reversa transcriptasa. Los virus son oncoHgenos an una o &aks
especies de animales di ferentes al hombre, e incluyen virus del
tumor wmamario, virus de sarcoma, adesnds de virus espumoso Yy
ciertos virus lentos.

731 Arenaviruss Reciben su nombre por su estructura interna
granular o sessjante a la arena. Un miesmbro del grupo es la causa
de la coriomeningitis linfocitica, Que se caracteriza por
infiltracion de meninges y plexos coroides, y que fue la primera
maningitis aséptica viral que se reconocio. .

Las enfermedades mlds graves, tipo fiebre hemorrigica, con
afeccidn neurotropica y necrosis hemorragica, con frocuencia
mortales, s® producen por el grupo Tacaribe de arenavirus, de
distribucidtn mundial. Muchos se transmiten por artrépodos.

El virus de la fisbre de Lassa es un arenavirus. :

8) Coronavirus: Recibsn su noabre de la corona de grandes
salientes on masa a partir de la cubierta, que se dice, sesejante
a la corona solar. Son la causa de enfermedad respiratoria y tipo
resfriado. No guardan relacidn antighnica con los mixovirus.,

El aislamiento es dificil, pues crecen mal o no crecen en lo
absoluto, excepto en 1 cultivo de &rgano epitelial ciliado, [-]
revesatisientos celularss sspscialmente sensibles. Existen tras
serotipos

Q) Virus de la hepatitiss El virus de la hepatitis A (HA)Y ,
purificado de heces humsanas, eos una particula de 27 nm que
contiene RNA. Los polipéptidos no se han caracterizado, y sdlo se
sabe que son antigénicos. Los anticuerpos contra HA se descubren
por inmunowlectromicroscopia.

El virion completo de 1a hepatitis B (HB) es 1la
particula de Dane, rodeada por antigeno de superficie (8) que
contiense por 10 menos S5 antigenos, un antigeno de grupo, dos
pares de antigeno de subtipo d/y, w/r, que se excluyen
mutuamente.

Los virus de HA son de distribucidn wmundial. La
infeccidn va seguida de gravedad variable, que no se puede
diferenciar en la clinica de la infeccidn por el virus B, es
decir, la llamada infecci®&n no A y no B.
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La diseminaciddn del virus HA, es por via feobucal, Yy guarda
relacidn con e«] estado socioecondmico y condiciones de vivienda
apiffada con msala salubridad. El anticuerpo es frecuente en un
gran porcentaje de la poblacibdn.,

La mayor parte de los casos de hepatitis post-transfusidon se
deben a virus no A y no B.




INMUNIDAD
DEFINICIONES BASICAS.

INMUNIDAD.

Puede conmsiderarse a 1la inmunidad como un estado de
respusesta alterada ante una sustancia especifica, a causa de un
contacto anterior con dicha sustancia.

Se refiere a todos los mecanismos fisioldgicos del organismo para
recohocer a una sustancia extrafia. :

INMUNIDAD INESPECIFICA.

to. macanismos efectores que participan en 1a
resistencia a la infeccibn son aquellos que no  dependan
de reaccidn inmunolédgica especifica. Incluyen barreras mecinicas,
factores quimicos, celulares e interferones.

INMUNIDAD ESPECIFICA.

Es el resultado de wmecanismos efectores que
participan en forma directa los anticuerpos y slementos celulares
especificos del sistema linfoide.

Es la respuesta inmunoldgica especifica del hussped
a las infecciones y a la estimulacidn por otras sustancias
qQuimicas o moldculas biolégicas, ocurren dos mecanismos bhsicos:
Humorales (anticuerpos) y mediado por las celulas (linfocitos vy
macrbfagos).

Ambas rewpuestas se originan en el sistema linfoide, y cada
mecanismo efector se asoclia con un subconjunto diferente de
linfocitos.

ANTIGENO.

- Es una proteina de alto peso molecular, capaz de
activar o no el sistema inmunoldgico, pudiendo producir o no
anticuerpos. Para que una sustancia sea antigenc necesita reunir
las siguientss caracteristicam

1. De alto peso molecular,
arriba de los 700 Daltons.
2. Que permanezca como tal

cierta cantidad de tiempo en
&l organismo.

3. GQue sea metabolizable por
las celulas.

HAPTEND.

Es una proteina de bajo peso molecular, que es incapaz de
provocar por si misma una reaccidn inmunolbdgica, aunque puede
actuar como antigeno parcial cuando se combina con otra sustancia
generalmente de alto peso molecular, como por ejemplo un l1pido o
un hidrato de carbono, a la que sSse le conoce como molécula
portadora.
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Las celulas no pusrden metabolizarlo tan facilmente, permanece mas
tiempo en ®1 organismo como tal, Yy Su peso molecular se eleva,
reuniendo as{ las caracteristicas de un antigeno.



S8ISTEMA LINFOIDE.

Es el sistema del cuerpo que es responsable de las -
respuestas inmunitarias. El sistema linfoide estd constituido -

por timo, bazo, mddula dsea , ganglios linfAticos y nodulos
linfaticos.

INMUNIDAD INESPECIFICA.

Como mencionamos anteriormente, S0N los mecanismos
efectores inespecificos que participan an 1la resistencia a la—
infeccidn, qQque no dependen de una resccibdbn inmunol bdgica
especifica. Incuyen
Barreras MecAnicas: 1. Celulas epiteliales contiguas de la piel.

2. Pelos en orificios nasales y auditivos.

3. Becreciones, lagrimas,saliva, orina,

moco.

4. Epitelio ciliado en vias adreas

superiores
Factoras quimicos:

a. Ph bajo del jugo gAstrico y secreciones

vaginales.

b. Lisozima en lagrimas y saliva.

€. acidos grasos en sudor.

d. Efecto detergente de sales biliares en

via intestinal,

e. Via alterna del complemento.

Factores celulares:

Los leucocitos de di ferentes tipos
constituyen una defensa importante contra una amplia variedad de
organismos infecciosos. Su forma de accidn tal vez dependa o Se
incremente por factores especificos de la respuesta inmunoldgica,
anticuerpo, complemanto, si bien las celulas mismas no son
especlificas. Los ejemplos de celulas fagociticas incluyen los
siguientes:

1. Leucoci tos polimorfonuclearess: tos neutrdfilos forman
aproximadamente a1 60% de los leucocitos totales en circulacion.
Requieren 3 dias para madurar en médula Osea y circulan durante
12 horas. Constituyen la primera linea de defensa contra toda
forma de lesidbn y agresibn.

La funcidn protectora primaria de los neutrdfilos es
de acumularese en el sitio de la lesidn y englobar, destruir vy
digerir a l1os microorganismos.

Operan en ambientes de baja tension de oxigeno y un PH acido, Y
esto 1o encontramos en los tejidos lesionados. Tienen poca
capacidad para sintetizar protelnas.

Tiene dos tipos de granulos especificos y aciddbfilos que son
necesarios para fagocitosis y destruccidn de microorganismos.

Los granulos especificos contienen lisozimas y fosfatas alcalina.
Los granulos aciddfilos contienen hidrolasa acida Y
mieloperoxidasa, que participan en la fagocitosis, destruccion,
digestiétn de microorganismos.

Reaccionan con un gran namero de agentes quimiotlcticos, v.gr.
las bacterias de l1a placa dentobacteriana.
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Estas producen plptidos. También reaccionan con el C Sa, C S y

€C 7, activados generados por activacidn del complemento.

Pueden provocar destruccidn de tejidos. La lisis de téjido
conectivo y destruccion dsea que acompaflan a las infecciones
formadoras de pues, son producidas en gran medida por sustancias
derivadas de neutrdfilos. Pueden provocar la cronicidad de la
respuesta inflamatoria

2. Macrbdfagos: Los fagocitos mononucleares se originan en 1la
médula oésea y son transportados en sangre periférica como
monocitos. ’

Al llegar a los tejidos, los monoci tos se
di ferencian en macrdfagos, poseen vida media larga y todos 1los
organelos necesarios para sintesis. de protetnas. Constituyen
parte indispensable de 1a reaccidn inmunolédgica inespecifica.
Tanto los 1linfocitos By T reaccionan con el antigeno y con el
mitigeno despues de ser procesados por macrbfagos. Es por esto
altimo que dijimos que su accidn tal vez dependa &6 se incrsmente
por factores especificos de la respuesta inmunoldgica. :

INTERFERONES.
© Son glucoproteinas que se producen en celulas de
huespedes vertebrados en respuesta a un inductor. Los
interfarones no son antighnicos en las especies hombdblogas:
incluyen RNA viral de filamento doble o producto intermsedio de la
replicacion viral, y una variedad de parisitos intracelulares
obl1igados. . .
Los linfocitos estimulados por mitégeno & por antigeno tambien
producen interferon. Puede ser considerado como linfocina.

Las diferencias en las caracteristicas de 1los
interferones producidos en respuesta a inductores difersntes se
deben al tipo celular estimul ado.

S8u sintesis requiere de sintesis de novo de RNA, que
depande del DNA y protefna, seguido de glucosilacidn y transporte
extracelular.

Se cree que @] mecanismo de su efecto se debe a 1a
unidn de ganglibsido y un segundo receptor mas especifico de
la membrana celular, 1o que indica la sintesis de una proteina,
que a su vezr inhibe la traduccidn, transcripcibdn, o asbas cosas,
dal RNA mensajero viral. Es eficaz contra cualquier virus en 1la
misma especie.

Los genes que codifican el interferdn en humanos, al
parecer se encuentran en el cromosoma S5. El1 cromosoma 21 controla
la formacibn de la actividad antiviral del interfertn rebasa con
mucho su efecto antiwviral, e incluye la inmunoregulacioén.

Los efectos no antivirales abarcan numerosos
mecani smos de regulacién celular, como la interferencia con la
uni&n de hormonas y toxinas & receptores ganglibsidos: inhibicidn
por retroalimentacidn de la produccién del interferdn; aumento de
la faqocitosis, citolisis y desplazamiento de macrdfagos.



Hay aumento de la mani festacion de antigsnos de
histocompatibilidad en superficies celulares, 1o que deprises la
hipersensibilide” de tipo tardifo y prolonga lIa supervivencia de
injertos dérmic... aloétgenos, modulacidtn de la respuesta de
anticuerpos, e inhibicion del crecimiento de parasitos
intracelulares no virales.
INMUNIDAD ESPECIFICA.

Existen dos porciones diltintll. aunque
r.laqiunadaa con el sistema linfolide.
1. Inmunidad h moral: Es una funcidn de las celulas linfoides.
Eatas celuli= son los linfocitos B. Cuando son

expuestos al
antigeno, dan lugar a 1l1a formacidtn de celulas plasabticas
maduras, las cuales producen la mayor parte de inmunogiobulinas
circul antess IgG, IgM, IgA, 1IgD, IgE.

2. Las reaccionss inmunoldgicos provocadas en parte por celul as,
son desempefiadas por los linfocitos T, que se diferencian bajo la
influencia del timo, Las celulas linfoides vy sustanci as
producidas por las mismas, gque son las "linmnfocinas", reaccionan

con otros sistemas, como ®l1 de la microcirculacidn, sistena de
coagulacidn, sistema de complemento, asi como con otras celulas,
tncluysndo macrbfagos, laucocitos polisorfonucleares, calul an
cebadas, fibroblastos y celulas dseas.

El conjunto de estas interacciones se conoce como &1

sistema de defensa del husaped, y reaccionss de reparacidn do
heridas, lesiones o agresiones.

El1 segmento humoral del sistema inmunoldgico es muy
wficaz en la defensa contra las infeccionas bact.ri-nas.
Los efectos dé los anticuerpos sons
A. Las toxinas son inactivadas y nsutralizadas par cosbinacidn de
anticusrpos especificos formando comsplejos inmunes. Estos
complejos son ingeridos y eliminados con mayor facilidad por 1los
fagocitos que #1 antigeno sbdlo.

B. Activa el complamsnto y conduce a la bacteriolisis.

C. Cubren con opsoninas, favoreciendo la fagocitosis por
neutrdfilos y macrbfagos.

El waistema inmune celular es muy eficaz contra
infeciones virales, micétbticas y algunas bacterianas. El sistema
funciona mediante interaccibn directa de célula a célula
provocando citédlisis. A traves de la liberacidon de

linfocinas,
activan a los macrbdfagos,

que afectan a la microcirculacion.
Linfocinas.
Las celulas 1linfoides B y T en

producen Yy Ssecretan, ademas de tnmunoglobulinas, medi adoras
solubles o linfocinas. Algunas linfocinas gQue se consideran de
especial importancia en enfermedad son:
Linfocinas que afectan a 1los mactofagos. Ejercen cambios
morfoldgicos vy fisioldbgicos en monocitos y macrdfagos y sons

transformacibdn
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1. Factor activador de macrdfagos, Maf.

2. Factor de emigracidn de macrdfagos, Mif.

3. Factor quimiotactico para macrédfagos, CF.

4. Factor de secrecidbn de macrdfagos, Msf.

3. Factor de fusidn de macrdfagos, MFf.

Actividad de los factores Maé: induce macrbofagos no activados a
activarse.

Mif: inhibe la ‘migracibn de
macrbfagos
Cf: atrae a los macrdfagos por

quimiotaxis
Mffs provoca fusidtn y formacion de

celulas gigantes.
Factor citotdxico: Linfotoxinas, elimina inespecificamente a
celulas cultivadas. )
Factor quimiotacticor: factor quimiotlctico para mononucleares.
. Factor activador de oestecclastos: idinduce a la liberacidn de Ca,
aparicion de ostecoclastos Yy caracteristicas morfolbogicas de
resorcidn bosea.
Interferdn: impide la réplica del virus.
Factor mitdgenos induce blastogénesias a linfocitos norsales.

Inmunoglobulinas.

18 g. Es 1a mas numerosa de las inmunogliobulinas existentes en el
pPlasma, constituyen el 835X de’estas. Es causante de proteccion
contras

A. Agentes infecciosos diseminados en sangre.

B. Esto incluye a bacterias, virus, parasitosis, hongos.

La media de vida es de 23 dias. Esth formada por dos cadenas
idénticas de polipkptidos con uniones dedisul furo.

Las subclases de IG g som

16 g 1: forma el 70% de IG g sérica.

IG g 21 forma el 19% de IG g sirica.

I0 g 3z forma el 8% de IO g sérica.

I0 g 4: forma e] S de I8 g sérica.

De IB Qg 1 a 3, tiene capacidad de fijar el complesmento. IG g 4 no
fija w]l complemesnto.

I8 -~ Az se encusntra en un I1SX y esth presente en lagrimas vy
saliva, también en circulacidn y ilquido intercelular. Existen
dos tipos: La IB — A 1 sérica, que estapressnte en circulacidn y
liquidos. -

LA 186 A 2, secretoria, atraviesa el epitelio secretor de
glandulas y tiene gran papel determinante en los componantes de
la flora bucal. Evita la adherencia de placa dentobacteriana por
agregacidn y estos factores contribuyen a su destruccidn o amuerte
celular. Esta inmunoglobulina no fija el complesmento.

I8 — M por su tamafo, 900,000 daltons. estd limitada al espacio
intravascular. Aglutinan a antigenos particulares, como bacterias
y activan el complemento. Se encuentra en cantidades pequefias en
la encta inflamada. Es la primera inmunoglobulina que fija el
complamento.
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IG E: Posee gran afinidad para los receptores en la suparficie de
celulas cebadas, es el anticuerpo citofilico, que atras a las
celulas: participa en la inflamacidn alérgica aguda.

Compleamento.

Es un coaplejo ds once cosponantes protéicos
distintos qQue en su mayoria se asocian con 1la fraccidn B
globulina del plasma.
‘Es  posible que e]1 complemento sea activado y fijado por los
anticuwrpos 18 M, y por anticuerpos IG al reaccionar con el
antigeno.
Los componentes individuales son: de c1 a c9. Al ser activadas
las protelinas, éstas reactcionhan en forma de cascadas generando
sustancias biocldbgicamente activas que terminan con 1la lisis de
celulas marcadas con anticuerpos.
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ENFERMEDADES VIRALES.

SARAMPION.

Definicidn: Es una enfermedad viral, infecciosa, aguda, que se
presenta durante la nifiez en forma epidémica, al final del
invierno y principio de la prisavera.

Etiologias Es causardo por paramixovirus, contiens nucledtide de
RNA. Tiene un periodo de incubacidn de 10 a 14 dias. Se disemina
en las secreciones nasales y esputo, las cuales se transforaan en
pequefias gotitas que son inhaladas por los individuos.

Cuadro Clinicos Presenta un cuadro proddOmico de 2 dias, ¥
consiste en sintomas catarrales, incluidos conjuntivitis,
rinitis, fiebre, fotofobia, malestar general y manchas de Koplik,
que o8 un enantema. Las manchas de Koplik aparecen a la altura de
los molares, dentro de la cavidad bucal, como manchas griskceas

con un halo eritematoso.

La erupcitn o exantema aparece unos dias despues de
que ha ascendido la temperatura. Se advierte en primer término,
por detriAs de los pabellones de las orejas, 0o en la frente, y se
extiende rapidamente por cara y cuello y hacia abajoy cubre el
cuerpo en un término de 2 o X dias, y tisne una duracidn de 4 a S
difas.

Las lesiones en wl comienzo tienen una forma
maculopapul osa, de color pardo rojizo diseminadas en grandes

zOonas, que pusden coalescer. La fiebre y los sintomsas
respiratorios se intensifican con la aparicidn del exantema. Al
ir desapareciendo el exantema, deja una descamacidn fina

semeiante al salvado; 1a fiebre disminuye y ®1 cuerpo vuslve a su
tesparatura normal, al igual que la piel.

. Las complicaciones son el resultado de infeccidn
secundaria. Es frecuente la aparicidn de laringitis, bronquitis,
bronconsumonia, otitis esedia, vomitos y diarrea. El sarampion
puede activar o hacer patente una tuberculosis latente.

Las complicaciones son mis peligrosas en 1os ninGs menores de S
afos de edad, paro rara vez aparece la encefalitis como
complicacion.

Tratamiento: No hay tratamiento especffico para =1 sarampiodn. Se
retiene al nifo en cama, Yy si presenta alguna complicacidn se
tratark con 1 antibibtico aproptiado.

Diagnéstico: B8e hace en base al cuadro prodémico y a la aparicién
del exantema. .

Diagnbstico diferencial:s B8e diferencia de la rubeola, por el
pertodo de incubacibn, que es de 24 hrs., y por el sitio donde
aparecen las lesiones exantemlticas son de forma ovalada a
diferencia de la forma redonda del sarampion. Las lesiones del
sarampidn son maculopapulosas, y las de la rubsola son maculas.

Profilaxia y prevencidn: Se aplica vacuna antisarampién a los 12
meses de vida, reforzando la dosis esn 8 tomas, hasta los 7 u B8
afios. Se adminimtra por via oral, y es inmunizacidn activa.
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La pasiva se logra adsinistrando gasmaglobulinas antes de los
primeros S5 dias, bhaciendo que el curso de la enfersedad sea mbhas
ligero. Se deben adeinistrar 0.24 mg por Kg de peso total.

POLIOMIELITIS.
Definicidn: Es una enfermedad viral, epidésica, aguda, pressnta

sintomas ligeros, pero en algunos casos termina. en pardlisis
+lacida. .

Etiologia: Virus enterovirus, subgrupo picornavirus, noGcleo de
RNA. Las cepas de virus que causan la infeccion pertenecen a 33
grupos antigénicos y se conocen como tipos I,II,II. El1 tipo I se
relaciona con }. epidemia. El perliodo de incubacidn es de 10 a 20
dian.

8 transmite por contacto directo con secreciones bucales vy
nasales,

Fisiopatolodia: El1 virus entra al organismo por bucofaringe.

S & 4 dias despues, pasan al espacio intersticial y de ahi a
ginglios 1linfAticos, a sangre y heces. El sistema nervioso es
invadido a traveés de la corriente sanguinea.

Las lesiones se encuentran en la sustancia gris, particularmente
‘an las celulas del asta anterior de la médula espinal, nucleos
motores del tallo y, en algunos casos, hay destruccién de
neuronas localizadas on el cerebelo y porcidn bulbar del cerebro.

]
Cuadro Clinicoly Existen 4 cuadros clinicos de la poliomielitis:
1. Enfermedad menor, abortiva o subclinica.

Cursa sin datos clinicos & puede cursar con cefalea,
faringitis, fiebre ligera, nausas y vidmitos, asi! como malestar
general. Estos sintomas pusden durar de 2 a 3 dias y desaparecer
O pruedecear a la enfermedad mayor. ’

2. Enfermedad mayor: Tiene tres manifestaciones clinicas:

A) Poliomiwlitis no paralitica.—- Hay rigidez del cuello,
masculos de la espalda, haber sufrido los sintomas de 1la
enfermedad menor.

B) Poliomielitis paralfitica.— Ocurren &1 1% de los individuos
afectados, hay pérdida de 10s reflejos superficilaes y profundos.
Ganeralmente se afectan los misculos de las piernas.

(>3] Parblisis Bulbar.— Afecta a2 1 de cada 10 casos de
poliomielitis paralitica, hay destruccidn de nueronas localizadas
an cerebelo y porciftn bulbar del cerebro.

Afecta a paladar blando, faringe, traquea, masculos que mueven al
diafragma y misculos intercostales. Hay parllisis respiratoria.

Diagndbsticos Para todas las manifestaciones se hace el ®studio
del 1liquido cefalorraquideo (LCR), en el que se detectan aumento
de celulas polimor fonucleares en la etapa temprana, y despuls se
observan linfoctitos) as! mismo, hay aumento en el recusntc de
proteinas,

Para l1a enfermedad menor, desaparece el cuadro
Clinico y la recuperactidn ocurre en 1 sSemana.

Para 1la poliomielitis no paralitica, el cuadro
clinico es @l mismo que @1 de la snfermedad menor, y  también
desaparece o preceds a la enfermedad mayor.
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’ Para la poliomielitis paralitica, hay pardlisis de
miembros inferiores, y para la parllisis bulbar se diagnostica
por pardlisis de faringe, paladar, y paro respiratorio.

Profilaxiasz Inmunizacidn en niffos y adultos jdvenssg hay dos
tipos de vacunas, la de virus atenuados, Sabin, que se adasinistra
por via oral, y virus inactivado con formalin, Salk, que s=se
administra por via parenteral,a los 4,6,15 seses v a los 4-6
afos.

Tratamiento: Para 1la poliomielitis no paralitica se recomineda
reposo y analgésicos.

Para la poliomielitis paralitica, aliviar el dolor smuscular con
apbsitos humedos calinetes, reposo absoluto, fijar los mismbros
flhccidos.

Para la paralisis bulbar, si se presenta la pardlisis
respiratoria, colocar respirador de tanque.

Pronéstico: Depende de la enfermedad, pusde ser favorable,
desfavorable y/o0 reservado.

VARICELA.
Definicibn: Es una enfermedad viral, infecciosa, que se presenta
en infantes, en la que aparecen grupos de vesiculas en piel '
mucosas.

Etiologla: Herpes virus, nucledtide de DNA. La transmisisdn es
por contacto directo o por inhalacidn de gotitas (fluje). E1
periodo de incubacidn es de 10 a 17 dias.

Hay varias hipdtesis:

1. Que el virus en los niffos es dermotrdpico.

2. Que @]l virus en los adultos es nuerotrépico.

3. Pacientes susceptibles al herpes zoster possen anticuerpos
tneunes de varicela previa.

4., El virus estd latente en @} adulto y se reactiva, atacando con
predileccidn al téjido nervioso. .

Cuadro Clinico: Hay malestar genesral y <fisbre. Hay erupcibn
papular, posteriormente se forman vesiculas, principalmente, en
@l dorso y en el pecho, parte inferior del tronco, en cara vy
extremidades, no apareciendo en las zonas plantar ni palmar.

A las 49 hrs. se vuslven pOstulas, que a los 2 dias secan, forman
costras vy se descaman. La fiebre aparece al inicio y desaparace
cuando se activa la reaccidn exantematica.

Diagnémtico vy Diagndstico diferencial:s Se afecta a 1a membrana
bucal, por la aparicidn que realiza la reaccidn exantemhtica, que
es por conglomeradoss primero aparecen plpulas, luego vesiculas,
pastulas y finalmente costras. Esto distingue a la varicela de la

viruela, donde las lesiones estan en la misma etapa en un momento
dado.

Tratamiento: Reposo, analgésico tépico, como calamina para el
prurito, y para las lesjiones bucales enguajes fendlicos.
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RUBEOLA.

Definicidn: Es ura enfermedad viral, infecciosa, que es frecuente

de la niffez y de. adolescente, de tipo exantemhtica, y que no es
aguda.

Etiologia: Es produﬁtda por mMmixovirus, contenido RNA,
transmite por fluje,
dias.

e
y su periodo de incubacidbn es de 12 a 23

Cuadro Clinico: Presenta un cuadro proddwico,
por faringitis, rinitis, fisbre. A las 24 hrs. aparece la lesidn
axantembtica, Lue es macul ona. Aparece sn la frante y detris de
las oOrejas y se disemina por todo el cusrpo. Los gaAnglios
linfAticos carvicales posteriores estan inflamados: pusden
aparecer petequias en el paladar blando. .

que se caracteriza

Diagnéstico Diferencial: Se difcrencia por el sarampion, ya que
las lesiones del sarampidn son maculopapulomas y las de 1la

rubeola son mAculas, por el periodo de incubacibdtn y por el sitio
donde se inician las lesiones.

Tratamiento y Profilaxias El tratamiento es sintomltico. La
profilaxia se logra por inmunizacidn activa, por virus atenuados
via subcutinea, aplicando tambien la vacuna triple, que protege
contra sarampién, rubeola y parotiditis. En una mujer embarazada-—

produce lesiones tertatdbgenas.
PAROTIDITIS.

Dufinicidn: Es una enfermedad infecciosa, producida por un virus
y que afecta principalaente a niffos entre los 6 vy 8 afios.

Puede
infectar a adultos. Esta enfermedad se caracteriza por
tumefaccidn y dolor de glandulas salivales.

Etiolegia: El virus causante es el paramixovirus, contenido
nucléico RNA.

Se <transmite por saliva o por fluje. Tiene un
perbdo de incubacidn de 10 a 14 dias,
reproduce en 1 aparato respiratorio,
circul acién.

durante el cual el virus se
y despues sntrard en 1la

Cuadro Clinicos Fiebre, que generalmente se acompafia de cefalea,

malestar general, nhusea @ irritabilidad. La fiebre desaparece de
3 a5 dias. ’

Hay aumento de tamafho y dolor en 1la pardtida,
unilateral - o bilateral. El dolor se intensifica por 1los
movimiento de la mandibula, y por la activacidn del flujo salival
durante la masticacién. En algunos casos, puede haber aumento de
tamaffo de las glandulas sublinguales y submaxilares.

Puede haber trismus, lo cual dificulta la apertura de la boca. En
algunas mujeres se afectan las glandulas mamarias y los ovarios,
mientras que el los hombres puede ocurrir orquitis acompafNada de
epidimitis, y en ocasiones se afecta al pantreas.

pudiendo ser

Di agnbdstico: Por pusbhas de fijacibn del

complemento, usando
antfigeno preparado de embrin de pollo.

La palpaciédn ayuda a
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localizar el dolor sntre la superficie externa e interna.
Diagnbstico diferencial: De la snfermedad de Newcastle y la
influenza por mixovirus D. El diagndstico se realiza por
aglutinacidn fijada, o fijacidn del complemento.

Se diferencia de 1la enfermedad de Amstrong, que es un virus
nuerotropo, grupo arenavirus, que | se caracteriza por
manj festaciones gripales.

HERPES SIMPLE.

Definicibn: Es una enfermedad viral, infecciosa, que a&n el adulto
os especilficamente ectodermatropo (piel, corne y SNC), pero que
en - @1 recien nacido es pantropo (afecta cualquier téjido) vy que
se smanifiesta por lesiones en labios y cara principalmente.

Etiologia: El1 agente causal es el herpes virus, contenido
nucléico - DNA. Se distinguen dos formas del herpes simple,tipo 1
causa estomatitis y enfermedad respiratoria y BNC; el tipo 2

qQque afecta a los gentitales. Los tipos 1 y 2 pueden invertirse.
La enfermedad primaria tiene las siguientes sanifestaciones:
gingivoestomatitis herpética, herpe simple de inoculacidn, éccesa
herpético.

tLa enfermedad secundaria consiste en una recidiva de este virus,
L' que se caracteriza por 1la aparicion de veslcul as,-
posteriormente pastulas & erosiones costrosas confluentes.

Cuadro Clinico:

Gingivoestomatitis herpéticas: Es una manifestacidn clinica del
herpes simple, que afecta a las encias principalmente, Y que es
axantemdtica. Suele aparecer entre el afo y los 35 afios de vida
del nifo.

Hay presencia de encias tumefactas, sialorrea, factor oral,
disfagia, linfoadenopatias dolorosas. Hay vesiculas pequefias, que
estan presentes de 5 a 7 dias, y acompafifan a dstas, fiebre
elevada, deshidratacidn, cefalea, malestar general, somnolencia y
convul siones.

Las vesficulas on la mucosa oral se presentan en la encfa, lengua,
son diseminadas, de forma redonda u ovalada, vy gensralmente son
circunscritas. A los 10 a 14 dias, la infeccidn primaria remsite
sin residunos cicatrizales.

El tratamiento es sintomAtico.

Herpes simple de inoculacidn: Es una manifestacion clinica del
herpes simple, que afecta principalmenmte al cirujano dentista,
produciendose vesiculas o reacciones exantemhticas.

Eccema herpltico: es una manifestacidn clinica del herpes simple,
que afecta a 10os lactantes y a los niNos de poca edad, adultos
Jbvenes, y que infecta una dermatitis atépica.

De 2 a S dias, aparecen vesliculas que se agrupan y confluyen,
localizandose #n la zona de piel edematizada, sobre todo en cara
y extendiendose hacia hombros y brazos. En un 15% hay lesiones
intraorales y quedan cicatrices. El prondstico es letal en el 20%
de los casos.

Herpes secundario:Es una infeccibdn viral que sc presenta en
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adultos, es exantematica que afecta labios, genitales y cbrnea.

A las 284 a 4B hrs. del cuadro prodomico, hay sensacidn de
qQuemadura en la zona donde se forman las lesiones, aparecen
pequefias vesicul as claras, que pronto se transforman en paGstulas
o erosiones cc rosas confluentes. Se localizan entre labio vy
piel, genitales, cédrnea, que puede oncasionar cequera.

También hay sintomas subjetivos, como sensacidon quemante o
pruriginosa, hasta el dolor intenso. Transcurridos de 4 a 10
dias, las lesiones costrosas curan sin dejar cicatriz.

Se diferencia de Jla gingivoestomatitis herpética, de la
herpangina, del &ccemaj &ccema  vacunal, de la pioderma
basiliforme, del herpes zoster vy de la sifilis en la estapa
inicial.

HERPES 2ZO0STE:.

Definicidn: Es una enfermedad viral, aguda, que presenta
neuralgias Jjunto con lesiones exantemdticas. Otra definicion
puede ser, que es una mani festacidn nuerotropica recidivante de
un virus variceloso, que incide mas en 21 sexo mascul inN0 que en
el femenino, afectando a individuos de edad superior a los 48
ahos.

Etiologilat Es causado por herpes virus, el virus neurodermatropo.
Es probable que el virus de la varicela persiste en las celulas
ganglionares reactivandose cuando la inmunidad disminuye por
traumatismos locales, stress, neoplasias © nuevas infecciones
masivas por virus de varicela zoster. Tiene un peritodo de
incubacidn de 4 a 20 dilas.

Cuadro Clinico: Comienza con fiebre, nluseas, hay fase proddmica
de ¢tipo neurdlgico. A los 2 a 3 dias se forman grupos de
vesfculas en la zona inervada por el nervio afectado.

Cuando la afectacidn inside la cara, como en el zoster oftalmico
o en el btico, el dolor en intenso y los sintomas prodémicos
Qenerales, como la fiebre y las niuseas son acentuados.

Hay varios tipos o variedades del herpes zoster que son:t herpes
zoster tipo trigémino, con ataque al ganglio de Gasser, zoster
&tico.

Las manifestaciones comienzan con la aparicidn de una zona de
color rojo claro a rojo oscuro, en la que se forman grupos de
vesiculas claras y purulentas. A los 3 o 4 dias aparecen nuevos
grupos de vesiculas. Las lesiones estan dsipuestas unilateral y
segmentarianente, 1o cual es un signo tipico del herpes zoster.
En 1la piel, la afectacidn de la segunda divisidn del trigémino
provoca una concentracidn vesicular alrededor del labio superior,
Si =me afecta 1a tercera division, la zona lesionada es el agujero
mentoni ano.

Las lesiones en la mucosa oral son mas difusas. La vesicula es
unilocular, tiene una vida muy cortaj rapidamente se convierte en
un afta dolorosa, que esta rodeada por un halo rojo.

Si se afecta l1la segunda divisidon del trigémino, aparecen
vesiculas unilaterales en el paladar, avula, enclas del maxilar y
mucosa labtal y bucal superior.

Cuando se afecta la tercera divisidn, provoca la participacion
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Cuando se afecta la tercera divisibdn, provoca la participacidn
del labioc superior, encia, sandibula y piso de boca.

Es frecuente la afectacidn del ghnglio geniculado, 1o que da
lugar a pardlisis de motonsurona inferiory sordera, vartigo vy
afeactacidbn ocasional de 1la cuerda del timpano, junto a una
pérdida del gusto en los dos tercios anteriores de la lesngua.

En los pacisntes de esdad avanzada, las lesiones pusdan
convertirse en gangrenosas © hemorragicoampollares. 6i sl herpes
o8 inicialmente segmentario, Yy & los pocos dias aparece una
erupcién gwneralizada, esto constituye un signo diagnostico
desfavorable, dado que la wmsayorta de las veces indica una
anfermadad maligna del sistema reticulosndotelial & un carcinoma
metastasico. :

SBuele haber neuralgias despuses de la aparicidn del herpes zoster,

sSOn sumasente dolorosos, durantes aeses @ incluso afos, sobretodo
on pacientes anciasnos.

Diagnbdstico di ferencial: ‘Se diferencia del herpes siople
recidivante, porgque sus lesiones ocasionalmente pueden pressntar
una disposicidn segmentaria, pero son msnos dolorosas y raras
veces se acompaftan de linfoadenitis regional. ’

Con w»]l zoster no exantemitico sdlo pusde ser identificado por los
antecedantes y madiante la exclusidn de otras enfermedades.

La neuralgia prodbmica pusde simular origen dentario. En «1 caso
de afectar la mucosa oral, la naturaleza segmentaria de la lesidn
debe descartar gingivoesstomatitis herpética primaria.

HEPATITIS.

Definicidtn: Es una inflamacion difusa del tejido hepltico, que es
causada por un virus.

Etioclagias: Basandose en datos spidemiolfgicos, se crefa que habia
dos tipos de hepatitis viral: hepatitis A o hepatitis infecciosa
contrajda por exposicidn bucal con un periodo de incubacian
corto, de 15 a 435 dias; hepatitis B o hepatitis sérica, causada
por exposicidn parenteral, con un periodo de incubacidn largo, de
SO0 a 160 dias.

Las investigaciones recientes han demostrado que
otras enfermstdades infecciosas pusden imitar a 1la hespatitis,
VeQFrey citomegalovirus, por virus E.B., toxoplasmosis,
mononucleosis infecciosa, y que tanto como la hepatitis A como la

B pusdan transaitirse ya sea por via bucal o parenteral. Tambibn
se habla de una hepatitis no Ay no B

Patogenia: Tipo As Invade los vasos y pueade afectar gAnglios
linfiticos, producisndose hipartrofia ganglionar, llaga al higado
Yy posteriormente a ghnglios linfAticos. Alimentos contaminados.
Tipo B: Por contaminacidn de agujas por transfusidn.

Anatomia Patolbdbgica Tipo A:
Hay aumento de la gladula hephtica, hepatomegalia,
tisular, degeneraci®dn wvalonoide, donde el
nbcleos y aumenta de volamen.
degeneracidn eoconofica.

necrosis
hepatocito pierde
Hay cuerpos hialinos de Mallory ©o



28

Hay infiltrado inflamatorio a nivel del espacio portal, hay
ciertos grados de colestasis, que &8 una retencidtn de bilis a
nivel hepltico.

Anatomia patolégica tipo B: Hay ciertos grados de fibrosis vy
puede llegar a cirrosis y la necrosis es mayor.

Cuadro Clinico tipo B: Existen dos etapas: la preictérica, donde
hay fisbre,anorexia y malestar general, a los que l& sigusn
Nauseas, vbmitos Yy diarrea. Durante #sta etapa, e} higado es
hipersensible y puede estar ligeramente agrandado.

En la etapa ictérica disminuye el cuadro anterior,
aparece en S a 7 dias y puede durar hasta un mes. A ssdida que
disminuye la ictericia, regresa w1 apetito del paciente, existe
una marcada mejortia, disminuye @l malestar gensral.

Tambien se pusde presentar acolia, astenia y adinamia.

Cuadro Clinico tipo Ay Puede cursar asintomAtico, sin ictericia,
hay malestar general, hepatomegalia, ictericia de tipo verdoso.
Es muy ripida cuando la lesibn es aguda y puede causar la muerte
en poco tiempo. La fiebre s menos comin.

Tratamiento: El mejor criterio es que el individuo descanse en
cama hasta que los signos agudos hayan desaparecido. Conviene que
reciba una dieta rica en carbohidratos y proteinas.

Prondstico: Los pacientes con este padecimiento suelen
recuperarse por completo, si bien con poca frecuencia ocurren
recatdas. En 10% de los casos de la hepatitis B y de la forma no
A yv no B existe hepatopatia crédnica. Probablemente este trastorno
no ocurre despuds del tipo A.
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08518 INFECCIOSA.
Definicidn: Es una enfersmedad viral, altamente contagiosa, que
afecta principalmente a niffos y adultos jbvenes, que se
caracteriza por linfoadenopatia, faringitis, esplenomegalia vy
dafio hepatico.

Etiologta: Virus parecido al herpes; alqgunos autores suguieren
Que es ] virus Epstein-Barr, implicado con el virus del linfoma
de Burkit. El} perindo de incubacibn es de 4 a 20 dias. Se
contagia por fluje y por el beso.

Cuadro Clinicos La enfermedad aparece con cefalea, faringitis y
fiebre en aumento, de 39.5 a 40.5 grados centigrados, Junto con
signos de toxemia. La fiebre puede durar de 35 a 10 dias, incluso
mas.

Es frecuente la odinofagia asociada con la disfagia. La farlinge
estA enrojecida y edematosa.

En 1a forma anginosa, hay adenitis, que se detecta por 1la
palpacidbn de las regiones occipital y mastoidea, tambien hay
adenitis en los gAnglios l1infAticos axilares e inguinales. Se
detecta también esplenomegalia.

Las alteraciones de la orofaringe se caracterizan por una angina
grave con extensas seudomembranas difterioides, s forma un
exudado gris o cremosos en las amigdalas, que tarda varios dias
en desprenderse, Ys que al ser retiradas no hay hemorragia.
Tambien hay considerable tumefacciotn de ganglios submaxilares.
Puede aparecer ulceracidn de la mucosa oral, que es senejante a
la de la agranulocitosis o la de leucemia aguda.

Se localizan petequias en la uniédn de paladar duro y blando. Las
petequias aparecen por tandas en un periodo de I6 hrs y duran de
i @ 4 dias. Las encias pueden estar dolorosas y sangrantes.

En la variedad febril son bastante frecuentes 1la
fotofobia, edema periorbitarto y conjuntivitis. Puede aparescer
erupcibdbn cutinea maculopapulosa en tronco y cara.

Las manifestaciones menos frecuntes son: nauseas, vbmi tos,
anorexia, dolor abdominal e ictericia asociada a hepatitis.

Diagnésticor Se hace en base al cuadro clinico, en pruesbas de
1 aboratorio, la cuenta leucocitica total suele ser de 10,000 a
20,000 por mm ctbico. Hay aumento en el nmero de celulas
mononucleares de diversos tipos, comprendiendo un 80% a 90% de la
formula blanca total.

Di agnbstico diferencial: Hay que excluir a la difteria,
escarlatina, sifilis secundaria, angina de Vincent y en casos
graves, debe pensarse en una leucemia o linfoma.

Tratamiento: Es sintomdtico, se debe guardar reposo.
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RABIA.
Definicidbn: Es una enfermedad viral, que afecta tanto al hombre
como a la muje-. Yy qQue se caracteriza por alteraciones
neuroldgicas, exitacidn, encefalitis, hipersialorrea, pardlisis e
hidrofobia, y es transmitido por animales de sangre caliente por
mordeduras.

Etiologta: El virus Rabdovirus es el agente causal. El perfodo de
incubacién va a depender de la severidad y localizacion de 1la
ast como de la virulencia y cantidad de virus de rabia

mordedura,

presentes en la saliva del animal. Por lo regular, os de uno a
tres meses. EN virus penetra a través de mordeduras u otras
soluciones dJd~ continuidad de la piel. El virus cursa por los
troncos nerviosos desde el sitio de entrada y se localiza
principalmente en el sistema nervioso central, gl Andul as

salivales y a veces tejidos viscerales.

Cuadro Clfnico: Las personas quo son mordidas se quejan de una
sensacion peculiar en el sitio de la mordedura, que puede ser
continua o intermitente, y ea el resultado de la afeccidn de las
neuronas locales por @l virus. El individuo se hace hipersensible
a los estimulos minimos, como corrientes de aire o el ruido de
una puerta que se cierra. Aparecen inquietud, sensacion de
tensibdn e 1insomnio, que pueden ser seguidos de sintomas
paraliticos. La deglucidn se hace extremadamente dificil debido a
espasmos de los misculos de la deglucidn, aparece fobia contra la
deglucidn, de ahi el temor al agua.

Se hace por cuadro clinico. Los animales que muerden
a la gente, deben colocarse en aislamiento por un periodo de 10
dias, Si no aparecen sintomas durante este tiempo, se considera
que &1 animal no estd rabioso. Los animales rahiosos generalmentsz
mueren durante 1a primera semana de aislamiento, y rara vez
pueden sobrevivir mas de 10 dias. Durante el aislamiento hay
oportunidad para que se desarrollen cuerpos de inclusidn de Negri
eon el cerebro del animal, y en la autopsia del mismo, estos
cuerpos de inclusfon son diagnosticos de rabia.

Existe tambien la prueba de anticuerpos fluorescentes, gque es miks
sensible que los procedimientos normales de laboratorio para
encontrar los cuerpos de Negri. Mediante pruebas comparativas se
ha demostrado que la pruesba de anticuerpos fluorescentes coincide
siempre con la presencia de cuerpos de Negri.

Di agndstico:

En las personas mordidas se debe practicar lavado de
mordeduras presentan

aconsejable

Profilaxia:
la mordedura con aqua y jabbn. Si las
penetracidn profunda de los dientes del animal, es
cauterizarlas con aAcido nitrico.

TratamientosCuando se sospecha del padecimiento se usa la vacuna
de Semple de virus muertos, que s® prepara con virus de cerebros
de conejos infectados. El tratamiento consiste de 14 inyecciones
subcutaneas &an el area abdominal, una inyeccién diaria.
Las vacuhas de Flurry estdn hechas a base de virus de la
vivos, modificados, por crecimiento en embridtn de pollo.
La vacuna Lep, ha sido usada para inmunizar a los animales.

rabia,
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La vacuna Lep induce inmunidad a los hombres.

Reacciones alérgicas: La presencia de téjido cerebral de conejo
en la vacuna produce &1 algunos individuos reacciones ligeras [}
importantes. Puede haber inflamaci®n dolorosa en ell sitio de la
inyeccidn que se acompaha de fiebre, nausea Yy vomito. En
ocasiones hay manifestaciones alérgicas como urticaria o edema
angi oneurdtico. En algunos casos la vacuna puede causar parllisis
o encefalitis.

Prevencibns Todos los animales deben recibir inyecciones
profilActicas de vacuna antirrabica. Es aconsejable el empleo de
suero hiperinmune antirréibico i ocurre mordedura en la cara del
paciente, pues el periodo de incubacidn entre la introduccion del
virus vy 1la aparicidon de sintomas puede ser mucho mas corto que
cuando las mordeduras son en las extremidades.
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LA HISTORIA NATURAL DEL S1DA

En 1984 se aizld un virus desconhocido en sangre humana. Fue
nombrado como & rirus HTLV—-11I, celulas humanas linfotréficas
virus tipo 3.

El virus atacé selectivamente a un grupo especifico
de celulas blancas, cruciales para la respuesta inmunolégica del
organismn.

Asi las cosas, pronto fue reconocido como el agente
cau-n! del Sindrome de inmunodeficiencia adquirida, SIDA, por sus
siglas en espafiol 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 pwralelo para &sta senfermedad entre las diferentes
enfermedades virales en humanos. Hemos aprendido enormemente
acerca de la estructura bioldgica mol ecular del virus en un
pertodo relativamente corto.

Estructuralmente y biolbgicamente, el HTLV-1112
pertenece a la familia de los retrovirus, anico subgrupo viral
que no solamente se encuentra en humanos, sino en muchas
variedades de animales, desde reptiles hasta primates. Como otros
virus, estos retrovirus no causan frecusntemente enfermedad en
los huespedes.

Los retrovirus no son realmente organismos wvivos.
Considerande la magquinaria y la capacidad de generar energlfa,
capaz de reproducirse, ellos son tal vez mejor desacritos como
infectantes quimicos, constituidos por una capa pegai“sa de
protefnas, que encapsula a un genoma, pudiendo &ste conr~cner 1a
informacidn de un DNA o de un RNA para la reproduccién de mas
virus. Siendo el virus incapaz de crecer y de dividirse por si
mismo, el virus explota las celulas de 1los organismos, que
ejecuten funciones para dicho virus.

Las infecciones ocurren cuande por via altamente
espacifica de receptores &n su capa protéica, el virus se adhiere
Y penetra a una célula susceptible. Una vez dentro de la célula,
la informacidn gendtica es leida y reproducida por los mecanismos
de la misma célula. Algunas veces la célula muere durante 1la
réplica del virus, pero antes de su muerte, la célula ha liberado
una nueva generacion de virus en el organismo.

Los retrovirus han evocado una variacidn
particularmente efectiva en cuanto al mecanismo de parasitar a
una cl®lula. Es poco usual, ya que su genoma estd compuesto de
RNA, as? mismo, 105 retrovirus tambié&n poseen un gen para una
enzima aGnica, la transcriptasa reversiva. Cuando el retrovirus se
adhiere y penetra a l1la célula, la transcriptasa reversiva
transcribe 1la informacidn genética de retrovirus de RNA. El
huesped, frecuentemente percibe este nuevo material genético 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 & incluso afos. El wvirus
permanece en el cromosoma de la célula durante la vida de la
misma, esto es, hasta que la c&lula muere por la infeccibn,
el iminada por el sistema inmunoldédgico. La asociacibn es
permanente, cada vezr que la célula se reproduce, también
repraoduce retrovirus.
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tos lentivirus eventualmente inducen enfermesdades debilitantes,
aunque pasen “"x* namero de affos entre la infeccid inicial vy 1la
presencia del cu~ndro sintomatico de l1a enfermedad.

Dez..; que el SIDA tambidn fue asociado con la lenta
wvoluciddn de una enfermadad debilitante, é&sta era la segunda
similitud con los lentivirus.

Mayor evidencia aportada gracias a las fotografias
de wmicroscopio electrionicos @l HTLV-I11l tisne un estricto
parecido al virus visna, un lentivirus que afecta a las ovejas.

Los lentivirus han sido aislados de una variedad de
animales, borregos, ovejas, chivos, caballos, . vacas, que han
estado en cercana asociacidn con =1 hombre por miles de afios.

Los vispa vi. s, fus el primer lentivirus en aislarse y el
primero en estudiarse intensamente.

La palabra isliéndica Visna, significa desgastante,
fue @1 mismo nombre que se le did a una enfermedad en los
borregos que aparecid repentinamentes en Islandia en la década de
los 30°s.

Como el virus del SIDA, @]l visna virus induce a
complicados sindromes de enfermedad. Los signos en ®1 borrego
incluyen una linfoadenopatia, encefalitis, decaimiento Y
susceptibilidad a infecciones, siendo la mas comtn de estas, una
neusconta causada por bacterias, que, probablemente residian en
los borregos islandeses antes de la aparicidn del virus Visna.

Se ha aislado a otro lsntivirus en animales, que
presentan variedad de sibdromes.

En el chivo se presenta un virus causante de artritis vy
encefalitis, el cual es genkticamente muy semejante al visna
virus, causando artritis, parilisis y encefalitis en el chivo.
Los caballos también son vulnerables a un agente lentivirus
llamado virus de infeccidn anémica equina, @@ cual causa anenmias
intermitentes, cuadros frebriles, una compleia glomerulonefritis
inmune. La enfermedad en @1 riffon, cuando ocurre, as secundaria a
una infeccibdn.

Los lentivirus de las vacas también afectan el sistema linfoide y
causan persistentes linfocitosis, que es una excesiva produccion
de celulas sanguineas blancas.

Cuando observamos a un lentivirus bajo ol

microscopiio electrdnico, todos sstos virus, incluido el virus
del S8IDA, comparten una misma estructura fisica. Cada uno de
estos virus infecta a las celulas que componen el sistema inmune,
aungue @l objetivo especifico de célula vy el ni vel de
interferencia con 1la respuesta {nmune del huesped varia de
espacis a sspecie.
Los wvirus visna y caprina artritis y encefalitis, parece que
ataca a monocitos macrdfagos. Estas celulas normalmente devoran a
cualquier bacteria extrafa y restos de célula, constituyendo 1la
primera 1lilnea de respuesta del sistema inmune ante cualquier
infeccidn.

Por otro lado, el virus del S8IDA no sdlo ataca a las
celulas T, sino que tambi®én infecta a monocitos y macréfagos vy,
por si egto fuera poco, tambidn ataca a lam celulas B,
productoras de inmunoglobulinas.
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Algunas retrovirus de ratones y gallinas se han asegurado de
conseguir una relacion eis duradera con sus husspedes. Esto es,
dablido a que en un pasado svento estos virus infectaron y fueron

ahora - |On

integrados dentro de las celulas gersinativas,
a la siguiente ganeracidn de

autombticanente transmitidos
animsales huespedes, sin e1 ciclo de infeccidn. Hasta ahora, no
hay mbtodos conocidos para eliminar esatos virus 1lamados
enddgenos. - ’
Otros retrovirus son sxbgenos, asto e, que son
axterior. : .

adquiridos desde el .

. . El virus responsable del SIDA, pasa de una persona a

otra, 6 de una mujesr embarazada al feto, via sangre infectada o
fluidos corporales de este tipo de retrovirus.

Exdgenos o0 endbgenos, assa coac sea, infecciones por

tienen una cosa en cosan, individuos infectados,

sin la necesidad de preasantar

ratrovirus
parsanscen  ast de por vida,
enferssdad.
Antes del descrubimiento del virus causante del
de seres humanos.

SIDA, solamente dos ratrovirus fusron afislados
El HTLV-I vy 11, pertanecen a los oncovirus, subgrupo de 1los
retrovirus, 1lamados as? por producir tumores an ®1 organisso
hussped. As como el virus del SIDA, astos atacan los linfocitos
T-4, responsables de iniciar la reaccidtn inmunoldgica.
Esto por lo constguiente forid la siguiente preguntas Es a1 virus
del SIDA un oncovirus?

Al principio la idea parscia pausible, debido a las
propiedades que compartia con el virus de lasucemia, Ta mAs

prominente por su afinidad a las celulas T.
81 agregamos que &1 virus del SIDA era sospechoso de ser causante
gque &s un raro cancer de las arteariolas

del sarcoms de Kaposi,

sanguineas de la piel, del cual sufren suchos pacientes del BIDA.

Subsugui entes investigacionass, sin enbargos,
HTLV-II1 no ara ®1 causante directo del

demostraron gque al

sarcoma de Kaposi. Preferiblemente, lpos tumores aparsclan
oportunisticamente debido a la tnmunodeficiencia, como sucede en
han recibido

pacientes con Srganns transpl antados que
inaunodepresores. .
Entonces, i @} virus del SIDA no sra un ohcovirus,
realsente?
Investigadores comenzaron a buscar similitudes en
existiendo la posibilidad de

los otros 2 subgrupos de retrovirus,
que pertensciera a un nuevo grupo de retrovirus no identificado.

Los spumvirus, aunque no habtan sido  bien
eatudi ados, no tuvieron relacidn con el virus del SIDA, ya gque no
S8 les conoce que sSPan agentas causales de alguna snferssdad.
Adembs, difieren estructuralmente ya sea con el virus de leucamia
como @@ virus a)! BIDA.

Importantes pistas para identificar el virus se
hicieron patentes. Lo mas importante es que ®1 virus del Sida no
causa proliferacionss cancerosas, sino que provoca eventos

citoliticos.

Esta propensidn citolitica es una de las muchas vy
propisdades de los lentivirus. Eston son llamados
pracisanmente por la lentitud y, por =l psrsistente

que era

distinguidas
virus lentos,
indice de replicacibn.
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Paro @) virus del SIDA es un retrovirus, ¥s actualaente se ha
podido realizar una vatuna efectiva contra un sdlo retrovirus, el
virus felino de luecewmia, un cancer causado por retrovirus en el

gato.
Aunque ésta vacuna NO detiene a 1a enfermedad an su

" totalidad, probablemsente debido a que en gatos aparentesente

saludables, han sido infectados. Existe la posibilidad de que una
vacuna de una retrovirus sea desarrollada.

. Norsalmsente, «! sistema inmunolégico del huesped
combate la infeccidn gracias a la produccidn de anticusrpos que
estan especisalaente adaptados para adherirse y destruir a un
especifico virus atacante. -

Lis lentivirus, sin esbargo, han desarrollado nuevas
eatrategias para ser eliminados del huesped. Por ejesplo, el
visna virus, realiza répidos cambios sn ®]! gQen responsable de su
capa protéica. Esta capacidad de una rapido cambio, se llasa
- antigeno a la deriva; produce variantes virales que no son
reconocidos por los anticuerpos; 1o cuales eran efectives en
neutralizar la capa original. La variante viral sscapa de la
destruccidn y pusde continuar con la infeccidn, y tarde o
temprano,; induce un nuevo ciclo de snfermsdad. . ;

El virus caprine artritis encefalitis tiens otras
maneras de evadir su destruceidn. Provoca una débil respuesta
inmune: los anticuerpos que responden, parece que 10 hacen
suavessnte Yy no destruysn al virus. El virus del SIDA actua de
manera similar a sste respecto, Ys aunque estin presantes 1os
anticuerpos, estos nO parecen pravenir la severa enfermedad o
predecir que e} paciente sobreviva. Adicionalsente, la envoltura
genética del HTLV-II1 es bastante variable, indicando que
cualquiera de los dos secanismos descritos puede funcionar.

Hasta ahora, . no se han desarrollado vactunas
efectivas contra lentivirus, asi que producir una para el virus
del SIDA no es una empresa ficil. Cualquier conocismiento ganado
sobre enferssdades producidas por lentivirus oan anisales
contribuirk para un control efectivo del SIDA.

. El HTLV-III fue presumiblessnte introducido a 1los
Estados Unidos en la década de 108 70°s, y @1 sida fue reconocido
por primera vez clinicamente sen 1981. Aungque nadie sabe si el
sindrome del HTLV-III es una nueava enfermedad o de donde
proviene, datos serolégicos acusul ados, suguieren que ®l1 virus se
sncontraba en Africa una diécada antes de presantarse en los
Estados Unidos. Pero 1o que realmente no sabemos, es que si este
virus ya estaba presente en los humanos antes de la primera
evidencia documentada, & si vino de un reservorio de anisales.
Solo podemos sspecular con esa posibilidad; si el virus estaba
‘presente en el humano, bste ha tenido que sufrir un ambio
genético que 10 ha hecho mids patoglnico. Pero hasta ahora no hay
mls datos que prueben sustancialmente la coexistencia de 1la
patogenicidad ©o la no patogenicidad del virus. Ems dificil de
cresr que la forma no patogénica haya muerto an 1los ultimos afios
y al mismo tiempo haya proliferado la forma patbdgena del virus.
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Continuos anllisis en cuanto a relaciones entre el virus del SIDA
y @1 Visna virus esperaron comparacidHn gendtica en su secuencia.
81 era posible de probar que, genbdticassnte, el virus del SBIDA
@staba relacionado con los lentivirus, quizd algunos de los
sisteriosos procesos de la anfermedad podrian ser aclarados.
8e utilizd un DNA hibrido usando clones de genomas de DNA,
revelando que, tanto el virus del S8IDA y el 1entivirus, se
assmejaban 1 unc al otro, adn en @1 nivel bisico de sus
-cu.ncinl de DNA.

Otra similitud fue encontrada, cuando los
Anvestigadorss observaron los genes para codificar l1a enzisa
transcriptasa versiva. Este gen, de hecho, ha sido el altiso
cambio dentro de la evolucibdn de los retrovirus, Y ahora, los
virologistas depanden de &1 para detersinar 1la informacidn
filogentica para el grupo.

Despubs de todo, el virus del SIDA y @l visna virus tiensn msayor
. cantidad significativa de secusncias de DNA, que las que tenia

con cualquiera de los oncovirus probados, incluidos el HILV-1

4
11.

Para entonces ya era evidente que ®] HTLV-1I vy =)
visna virus eran primos cercanos. Pero la pregunta era si el
HTLV-I11 ara sisilar a otros grupos repressntativos de
lentivirus, E] virus infeccioso anémico equino, el casprino
- artritis, fueron probados y los resultados fusron que presenta

gran sisilitud con el HTLV-111.
. Claramente @1 virus del BIDA era un lentivirus.

Finalmente, la Oltima confirmacitn vino de 1la
secuencia de DNA, la cual permsitia comparaciones de nucledtido
por nuceldtido del gen transcriptasa reversiva y el rasto del
genoma viral. Se demostrd que los genosas HTLV-III y del
lentivirus sran similares en cuanto a organizacidn, codificacibn
de grupos de genses, en el mismo orden y localizacidn. Esta
informacidn era isportante, ya que 1a secusncia detersina como se
. estructura el virus, como trabaja, y, como se observa.

En 1983, poco tismpo despues de los reportes acerca
de los estudios estructurales y genéticos, otra isportante
mani festacion clinica del virus del SIDA fue reconocida.
Investigadoras cosmenzaron a realizar que signos y sintosas
neurologicos que hablan sido ochservados en pacientes con 8Sida,
como meningitis cronica, deesencia, encefalopatia, pérdida de la
coordinacidn motora y pardlisis, eran causados directamente por
@l virus del SBIDA. .
Los hallazgos suguieren que @@ HTLV-1I1, era atrajdo hacjia las
celulas ceresbrales, asi como a las celulas blancas del sistems
inasune. Definitivamente, el HTLV-I1I era un lentivirus.

Mucho ha sido descubierto acerca de este virus, el
HTLV-111, pero wmucha de esta informacidn ha sido dirigida a
d.larrnlllr una vacuna.

Por una parte, ya que el virus es exdgeno, tenia que
haber un punto ddbil en su ciclo replicativo que podria ser
explotado.

Personas no infectadas' podrian, teoricamente, ser
protegidas via vacuna, asl como se ha realizado con otras
enfermedades, como la tosferina o el sarampibdn.
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Otra posibjilidad, es que existe una familia de lentivirus en los
animales que es similar al virus del Sida, msucho sids similar de
las que se han identificado, Yy que este virus en este grupo ha
creado una variante humana.

Se ha aislado a un nuevo virus, llamado STVL-III,
que causa el sindrome de inmunodeficiencia en el mono macaco. El
virus del mono recusrda msucho al virus del Sida ®n
caracteristicas de crecimiento y estructura, y es atraido por las
mismas celulas. Estos datos suguieren que el STVL~IIX pusde ser
un lentivirus. MAs aun, la presencia de fuwrtes anticuerpos de
accidn cruzada contra el S8TVL-II1I en la sangre de un mono
aparsntemente sano, suguiere que @1 virus no produce. enfermsedad
en unas especiss y que es patdgeno cuando es tranl.itido a otra
especie, on este caso, al mono macaco.

Que tan cercana es la relacidn entre el virus simio
y @1 virus del SIDA?. Existe la posibilidad de que un retrovirus
de mono di& origen a una variante humana.

La leucemia humana viral tipo i, . por ejemplo, tiene
un  correlativo en el simio, ®] cual es esxtraordinariamsnte
seme jante on términos de DNA. No han sido realizadas
comparaciones del DNA viral del SIDA y su contraparte simia, pero
anAlisis serolégicos han proporcionado evidencia de que el virus
del SIDA puede estar mas cerca del virus BTVL-III de 1lo que
estd relacionado con otros lentivirus.

Sin embargo, si el STVL-~11I cruza de los simios a
los humanos, @8 muy poto probable que se halla diferenciado tanto
en un tiempo corto, y, convertirse en HTVL-II1.

Una mejor analogia pusde ser encontrada en la
repentina aparicion del visna virus sn las ovejas, descrita por
Bjorn S8igurdsson. Antes de 1933, @]l visna virus era desconocido
on Islandia. En ese affo, el gobierno comprd vaeinte ovejas Karakul
de una granja localizada en Halle, Alemania, donde un visna virus
parecido era endamico. Cuando las ovejas 1llegaron a Islandia,
fueron puestas en cuarentena durante varias semanas Yy luego —
fueron distribuidas en granjas esparcidas por todo &1 pais.

Al menos dos de las oveias introducidas llevaban la
infeccidn durante la cuarentena, ya que en 1935, s= presantd el
brote de la snfermadad an dos distritos completamente separados y
diferentes. Hasta 1939, sin embargo, nadie habla realizado de que
ésta enfermedad era enteramente una nueva eantidad. Las plrdidas
fusron enormes, entre 1930 y 1952, por 10 menos 130,000 animales
murieron a causa de la infeccibn.

Entre 1949 y 1951, todas las oveias de la parte sur
de 1la isla fuaron destruidas en un intento por controlar el
virusg finalmente la enfermedad fue controlada.

81 e@! HTVL-III no es un nuevo virus, no ha tenido
una plataforma de despegue y llegark a los bhumanos desde un
reservorioc de animales, y i no es una mutacidn de un virus no
patogénico conocido, que posible explicacidn pusde darse por su
repentina aparicitdn en l1os humanos?

Es posible que el virus haya existido en los humanos
en el Africa central por cientos de miles de ahos, pero que
residi® en poblaciones aisladas. Estos grupos aislados podrian
haber sstado coadaptados con @1 virus.
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La persistencia del HTVL-III en este lugar, pusde descansar en
antiguas costumbres como sacrificios y en e}l coapartir de agujas
qQque se utilizal “n para marcar el cuerpo.

Fectores demograficos, pueden tener alguna relacion

con el esparcimiento del virus. En los ultimos 30 afos, tribus
africanas y puntos geograficos han desaparecido al tisspo que los
individuos se han movido hacia las ciudades por una variedad
enorme de razones. Dichos cambios podrian haber traido a un
agente infectante a un contacto con una poblacidn que no ha
experimentado la exposicidn, sea esta poblacidn nacional o
internacional, los efectos devastadores del virus habran sido
asntidos con mayor realidad, as?! como ocurrid cuando el visna
virus fue introducido en Islandia.
Dicho patron de repentina virulencia ha sido frecuentesente
ohservado cuando otros patdgenos han llegado a personas no
axpuestas. Como ejemplo, se incluyen fatales epidemias en las
Islas Faroe (17180, en las Islas Fi1jJji (1875), asi como los
devastadores efeactos del sarampittn en la poblacidn india
americana despues del contacto con los suropeos en el siglo 16.
Estudios antropoldgicos en Africa central podran proveer de mayor
informacion. :

Afortunadamente, el virus del Bida no es tan
facilmente transmitido, Yy, a diferencia de otros retrovirus, no
puede ser transmitido de generacidn a generacidn. Asi pues,
aun con la ausencia de una vacuna, podesds esperar gque mejores
medidas preventivas pusdan prevenir de manera sfectiva, que ssta
enfermedad siga diseminandose.

SINDROMES PRODUCIDOS POR LA ENFERMEDAD.

Tratar de describir signos y sintomas en esta enferasdad es -~
sumamente . compleio, debido a que &l virus del SIDA ataca al
si tema inmunoldgico, especificamente a la chlula T de ayuda,
debilitando o© nulificando la respuesta inmunoldgica del paciente
ante cualquier ssttmulo nocivo. Por &sta razdn, mencionard los
sindromes mhs observados en un sinntmero de pacientes.

Entre estos estan

-1 infoadenopatta —ancefalitis
~susceptibilidad a infeciones -artritis
-parblisis —tipos de anemia
~cuadros fabriles ~linfocitosis

~compleja glomerulonefritis inmune -monocitopenia
-lesiones bucales a nivel de paladar duro y paladar blando
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INMUNOPROF ILAXIA
El sitio primario de infeccion, sea sxtracelular o intracelular,
en forma facultativa u obligada produce un efecto notable sobre
las caracterisitcas de las reacciones inmunologicas y sobre el
metodo que se sigue para la inmunoprofilaxia especifica.
Inmunizacion activas
1) Natural: por una infeccion naturalmente adquirida.
2) Artificial: por estimulo antigenico causado por vacunas hechas
cons
al microorganismos vivos o© activos atenuados, VeQre. vacuna
antipoliomielitica bucal, virus de vaccina) BCG.
b) microorganismos muertos o inactivados, B pertussis; vacuna de
l1a influenza, vacuna antipoliomielitica tipo Salk.
c) toxoides, toxoide diftterico o tetanico.

Inmunizacion pasiva: por anticuerpos recibidos pasivamsnte de una
fusnte extraorganica.

1] Natural: anticuerpos transmitidos por la madre a traves de la
placenta. .

21  Artifical:s  inyeccion de anticuerpos preformados en susro -
animal, como las antitoxinas difterica Y tetanica,
‘gammaglobul inas humanas inmunitarias, para la profilaxia de teta-
nos, hepatitis epidemica, y rabia despues de mordeduras Qraves; y
eritroblastosis fetal.

En la produccion de itnmunidad artificial activa contra enfersedad
es infecciosas especificas, pueden usarse tambien diferantes
tipos de antigenos, segun la enfermedad contra la cunl s quiera
desarrollar inmunidad.

Los antigenos utiles para este proposito pusden clnsiiicnr-n como
sigue:

Las vacunas bacterianas son suspensiones salinas estandarizadas
de cepas antigenicas selectas de bacterias muertas por calor o
sustancias quimicas, o ambas cosas, como fenol o formaldehido.
Las vacunas bacterianas contra la tifoidea y colera son de utili-
dad 1limitada:s la vacuna de las tos ferina es muy eficaz. Los
polisacaridos bacterianos, neumococicos, meningococicos, sSon msuy
antigenicos.

Los toxoides son exotoxinas bacterianas, de difteria o tetanos,
que se han tratado con formaldehido. Esto elimina la toxicidad
sin afectar la inmunogenicidad. .

Los toxocides son producidos por cultivo del microorganismo
deseado en caldo, filtracion del caldo de cultivo para elimsinar
las bacterias, adicion de formaldehido y reposo durante algunos
dias a unos 37 grados centigrados. El toxoide asi formado recibe
el nombre de toxoide liquido. Suele purificarse y concentrarse
precipitandolo del caldo filtrado con alumbre. El1 sedimento,
1lamado toxoide precipitado con alumbre o toxoide AP, os
resuspendido en solucion salina amortiguada. .

La globulina serica inmunitaria humana estandarizada, concentrada
para uso profilactico, contiene anticuerpos contra sarampion,
hepatitis por virus y poliovirus.
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Microbios atenuados vivos y activos.

Virus. La inmunizacion, vacunacion, contra la viruela ya no se
requiere, a caur- de la eliminicaion global de la enferssdad.

Las vacunas de virus activo atenuado de sarampion cultivado en
tejido de polluelo (cespa Edmonston), son muy eficaces y seguras,
ui bien muchos ninos sufren reacciones +febriles relativasente
leves.

La rubeola puede prevernirse al usar vacuna de la rubeola en
todos los niffos prepuberss mayores de un aio.Pusden inmunizaras
mujeres mayores si son serologicasente susceptibles y . si  aceptan
evitar el embarazo durante dos seses despues de la vacunacion.

En ningun ¢80 dabera vacunarse una muier embararada con
cualquier vacuna de virus activo.

En el tratamiento de mordeduras de animales rabiosos 1 suero
antirrabico hiperinmunitario es suy util inyectado alrededor del
sitio de la mordedura y por via intramuscular. El virus de la
rabia que se usa en la .vacuna se cultiva sen celulas pulmonares
diploides embrionarias humanas, y s® inactiva con beta-propiolac-—
tona.

Otras vacunas atenuadas, vivas Yy aviarias incluyen la de 1la
fiebre amarilla y paperas. Las vacunas virales contra 1la
influsnza se cultivan sn sesbrana corioalantoidea de sabriones de
pollo y se inactivan por tratamiento con formol. Las personas con
alergia a la proteina de huevo Nno deberan recibir ninguna vacuna
cultivada en huevo.

Cuadro 1. Respuesta inmunologica en relacion a la infeccion
® inmunoprofilaxia

Reacciones inmunologicas sadidas por
extracelular intracelular humoral celul as

Parasito Obligadoszaguda
infeccion Piogenos

activa Micopl asma Ab protactor
opsoninas
Facultativos Aglutininas macanismo
agudos, cronicos Ab CF, no-—— inmunologico
Brucella protegen(?) celular, Tc,
Francisella NKq K; ADCC HEB
Mycobacteria tipo IV
Listeria
Hongos Ab neutrali-
Obligados zante y CF.
agudos HS tipo 111.
Chlamydia
Virus
Ag que NO
se replican Toxinas Antitoxina
tetanos
Difteria

Botulismo

Terotoxina

Carbunco
Vacunas muertas
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Tos ferina Ab protector
Influenza
Rabia
Respuesta :
anormal Enzimas de Antienzimas
asociada a clostridios
infeccion y ®streptococo

Enf.autoinmune
por reacciion -~
cruzada (?)
Mycoplasma Aglutininas en
pnesumoni as frio
SSPE, PRP? Antiviral mecani smo
inmunologico
celul ar
Mononucleosis
infecciosa Ab heterofilo
Fiebre reumatica
Lues y otras,vgr. Ab de Wasserman
paludismo, lupus (BFP)
eritesatoso gene-
ralizado.

abreviaturas.

ADCC = citotoxicidad celul ar que depende del anticuerpo.
BfFP = falso positivo biologico

CF = £41 jacion del comsplesento

HS8 = hipersensibilidad

IM = mononucleosis 1nfncciola

K = celulas de matanza

NK = celulas de matanza naturales

PRP = panencefalitis progresiva por rubscla
B8E8PE = panencefalitis esclerosante subaguda
Tec = linfocitos T citotoxicos
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Inmunoprofilaxia de las enfermedades infecciosas

Inmuninizacion u "versal sistematica. Vacuna

Activa

poliomielitis bucal trivalente de ——
Sabin por virus vivos

atenuados,cultivo en celula
diploide humana.

rubeola Virus vivo atenuado(RA 27/3
cultivo en celulas diploide
humanas.

sarampion Virus vivo atenuado,cultivo
en fibroblastos de embrion
de pollo.

paperas ' Virus vivo atenuado,
‘cultivo en fibroblastos de
pollo

Estas vacunas contra estas enfermedades sstan indicadas sn ninos
mayores de una ano.

influenza Virus de la influenza grupo
A y B de formulacion H-N --
actual en emsbriones de
pollo e inactivado con for-—
mol.

Esta indicado en lactantes y mayores de 65 anos, pacientes meyo—-

pragicos y grupos en riesgo sspecial.

rabia Virus de la rabia cultivado
an celulas dipliodes humana
inactivado con tri-n—-butiil-
fosmfato, subunidad.

Esta indicada la vacuna en sujetos en riesgo, combinese con

globulina hiperinmunse humana.

viruela Virus vivo de la vaccina,--—
liofilizado.

pasiva

Hepatitis A,B fondo de inmunoglobulina -

humana normsal.
Esta indicada en sujetos de riesgo de exposicion.

Rabia globulina hiperinmune huma-—
na contra la rabia (RIB).

Se estan estudiando nuevos tipos de vacunas a partir de 1los
efectos inhibidores del interferon, y entre estas esta el rescate
mediado por vacuna para el virus de la encefalomiocarditis a
partir de dichos efectos inhibitorios.

La coinfeccion de celulas L de raton con virus de vacuna rescata-
el virus de 1a encefalomiocarditis a partir del efecto
{tnhibitorio del interferon. El rescate mediado por vacuna del
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El rescate mediado por vacuna del crecimiento de EMC aumenta la —
oposicidbn de EMC tanto como 1000 veces y es dbptimo cuando la
la vacuna es usada a una multiplicidad de 1.

Este rescate correlaciona con la estimulacion de vacuna
presentada para indicar que el rescate por vacuna no incumbe 1la
bloque de secuencia de reacciones catabolizadas por la 2°-5%° A-
sintetasa. Sin embargo, la funcion de rescate esta correlacionada
con la {inhibicion de vacuna de proteina kinasa inducida del
interferon.
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TRATAMIENTD DE LAB ENFERMEDADES.

A manera de repaso, para las snfermedades virales no existe hasta
la fecha un tratamiento especifico. En realidad, el tratamiento -
para la mayoria de las enfermedades virales es sintomatico, es
decir, mantener al enferad en reposo y svitar que contraiga una -
infeccion secundarisa por bacterias.

Se deben de tomar las medidas profilacticas, de 1las que vya
comentamos en 1 capitulo de inmunoprofilaxia.

En cuanto a quimiotsrapia de la infeccion viral, se dispone enh la
actualidad de unas pocas sustancias para quimioprofilaxia vy
quimioterapia antivirales, cada una de las cuales es de
aplicacion limitada. ’

La amantadina (Synmsetrel) previene la infeccion por virus de la
influsnza del grupo A, y reduce la enfermedad activa. Su utilidad
os mayor en situaciones en que la vacuna esta contraindicada o no
esta disponible. Se ha demostrado que los analogos de DNA son
eficaces en ciertos tipos de enfermedades herpeticas. Se usa el -~
IUdR (S-diodo—-2—-desoxiuridina) topico para tratar las fases press
tromicas tempranas de la queratitis causada por virus del hcrpen
simple; no pusde ser usado por via general.

8@ ha demostrado que @l Ara—-A (arabinosido- de - adenina) Y
Acyclovir (tacicloguanosina) son eficaces para  admsinistracion
general en el tratamiento de la encefalitis en la cual se bha
demostrado por biopsia encefalica que se debe a virus del harpss
simple.

No se sabe que algun otro virus de DNA o RNA se vea afectado por
alguno de estos compuestos, con excepcion del virus de la
varicela zoster en el huesped inmuneyopragico. :

Actualmente se esta investigando al 3 metilquercetin, como un po-
tente vy selactivo agente que inhibe la sintesis de RNA del virus
de 1la polio. El 3-metilquercetin (3MQ), compuesto natural aislado
& partir de la euphorbia grantii, que selectivamente inhibe la
replicacion del poliovirus, pero no tiene ningun efecto en el
virus de 1la encefalomiocarditis. Cuando e) compuesto esta
presante desde @1 iniclio de la infecion, se previens la sintesis
de proteinas en el huesped. La administracion de 3Md, 3 horas
despues de la infeccion, tiene un ligero efecto en la sintesis de
proteina viral, 10 que suguiere que este compuesto bloquea un
paso an la replicacion viral diferente de la translacion.

En efecto, la sintesis de RNA poliovirus es potentesente
bloqueada.

No hay efecto sobre encefalomiocarditis, ni en la sintesis de RNA
celular, la cual es observada con 20 microgramos/ml. El efecto
inhibidor de 3 MQ, es reversible, desde que celulas tratadas con
este compuesto, una vez iniciada la infeccion, se inicia 1la
sintesis de RNA viral y proteinas cuando este compuesto es
removido.

Otros compuestos naturales estructuralmente relacionados con el 3
metilquercetin, como es quercetin, naringenin, naringin, morin,—
kaemferol, myricetin, floretin, floridizin y rutin, no bloquean -
la replicacion de poliovirus.



CONCLUSIONES

Este estudio se realizo para que tanto el odontologo de practica
general asi como el especialista conozcan el mecanismo de accion
de 1los virus, su clasificacion y algunas de las enfermedades-—
que 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 vy
evitar el contagio.

Desgraciadamente, como mencionamos en el capitulo acerca de 1los
tratamientos, no hay una terapia a seguir, pOr eso es de mayor
importancia conocer el mecanismo de accion de 1los virus para
tratar de entender la evolucion de la enfermedad asi como su
pronostico.

Debemos estar siempre al dia en cuanto a 1los8 avances e
investigariones acerca de la capacidad del interferon humano como
sustancia quimioterapica potencial, asi como la identificacion y
aislamiento de 1l1los genes humandbs que codifican su sintesis.
Debemos tambien wmantener la esperanza de posibles wmedicamentos
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 disminuir el cuadro clinico, asi como evitar
infeccion a personas en riesgo de adquirir estas enfermedades.
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