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INTHOOUCCION 

El SIDA, dramáticas siglas con las que se conoce el s!n-

dromc de inmunodeficiuncia adquirid~, constituye la primera -

pandemia de la segunda mitad del siglo XX. 

Preocupa tanto actualmente porque es la 1>rin1era enferme-

dad infecciosa desde hace años, capaz de matar a personas que-

hasta entonces habíat1 goaado de buena salud. En la actualidad 

se considera qu~ las e11ferrnedadcs infecciosas no suelen poncr

nunca en pcliyro la viUa. (12). 

En este trabajo obtcndren1on un parSmctro objetivo de la 

incidencia de anticuer,lJos anti-HIV-I un 120 Odontologos en 

un principio se tomarón muestras en 90 odontologos1 pero se 

aument5 el nGmcro postcriormuntc1 os por eso la diRcrcpancia 

entre el título de la tesis y lau pruül1as realizadas.) 

Para lograrlo se utilizó 

con latex. 

una novedosa 11rueba de aglutinación-

Los Odontólogos, tienen riesgo de infección, al estar en cona-

tanto contacto con sangre (¡>robab!emento infl!ctada), 

Al hablar sobre un agentl! extrafio, siempre estamos tentados a 

preguntar cual fue su priqcn y como lleg5 l1asta nosotros. Mu 

chas son las teor!as sobre su historia. Aqu! lo llamaremos: 

HUMAN INMUNODEFICI1'.:NCY VIRUS (HIV-I). (3). 

El Dr. Rol>crt c. Gallo afirma que los or!genes 

probablemente se 

hay qur 

produj ó la buscarlos en Africa Centra1, do11de 

primera infección de un ser l1umano. Desdo esa 

te se propag5 hacia el caribe y JlOstcriormente 

zona, posiblemo~ 

a E.U. y ~uropa. 

La pri~era sefial que hizo presagiar la existencia de una nueva

enfermedad fu~ la aparición de un tipo 11oco frecuente de cSncer, 

el denominado sarcoma de Kaposi entre pucientes a los que "no -

corrcspond!a'' prascntarlo. El sarcoma de Kaposi es una neopla -

sia que afecta a los vasos sanguineos de la nicl o de ciertos -

Órganos internos, cuya existencia se haOia detectado fundamenta~ 

mente en Africa y entre ita -
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-lianos y judíos de avanzada edad. A finales de los años setenta 

se detecto una forma agresiva de ese cáncer entre jóvenes balncos 

de calsc media, en su mayoría homosexuales. 

En 1981 se liabl5 de urt nuevo síndrome cuyos síntomas eran la ocu 

rrcncia de infecciones iportunistas y una acentuada escasez de 

linfocito~ ~4, co~o en algunos casos del sarcoma de Kaposi, incre

mento de Pncumocystis carinii, protozoo ubicuo y normalmente poco 

virulento. Todo apuntaba a que se estaba ante una forma infcccio-

sa de deficiencia inmunológica1 se le dio el nombre de SIDA. 

Pronto se comprobó que el SIDA se propagaba entre los consumido 

res de droga por vía intravenosa, los que recibían transfusiones 

de sangre y entre l1ai~ianos. Acababa de aparecer una enf~rmcdad 

misteriosa y fatal., manifiestamente asociada con una forma partiC.!:!, 

lar de vida. !lo se conocía el agente causal.. 

El Dr. Gal.l.o atribuía la causa a un virus partiendo de que algunos 

J1emof!licos a los que se les habla administrado factor VIII prepa

rado de plasma de muchos donantua contrajeron SIDA a pesar de que 

el plasma habla atravesado un filtro cuya trampa retenía bacterias 

y hongos. De descartaron los virus conocidos. El aqentc causal ~ 

tenía que presentarse en sangr~, semen y factor VIII. Estas con-

diciones las ten!a el rctrovirus humano aislado en 1978 en su lab~ 

ratorio H'l'LV-I 

Myron Csscx, fortaleció l.a hipótesis de que el agente causal del. 

SIDA fuese una variante del llTLV-I O SU parcinte llTLV-II ). 

Hl J¡TLV-II se aisló en 1982 por el Dr. Gallo, procedente de -

un joven bl.anco que presentaba una variante de enfermedad conocida 

como leucemia de células pilosas. (12J 

Algunos l1al.lazgos importantes son: en 1910, Pcyton Rous, ais

ló el primer retrovirus. Bl virus del sarcoma de aves. 

En 1960 William Jarratt, descubre el virus de la l.cuccn1ia de feli-

nos (Fe LV). La enfermedad se transmitra entre gatos no emparenta-

dos y producía feficicncia inmunológica. e 1 1 1 
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En mayo de 1903, Luc t1ontagnior y col., informaron del ais-

lamiento de un nuevo retrovirus, obtenido de un paciente qua pre 

sentaba la linfadcnopat!a t!pica de algunos casos pre-SIDA Y lo 

bautizaron como virus asociado a linfadenopat!a ( LAV). 

Durante todo ese año no se ~consiguió una identificación positiva 

de que LAV fuera causante del SIDA, pues se carecía de reactivos -

pertinentes. Pu~ hasta finales de ese afio que se logró un cultivo 

eficaz de virus (línea de células JJ9 infectada) y se pudo demostrar 

que el SIDA era fruto de un solo agente causal • (12) 

Independientemente en 1984, el Dr. Gallo logró su aislamiento 

y le llar.taran JITLV- III/LAV /por virus T l.infotrópico humano de t!. 
po III. (21) 

Bn 1985, Essex y J. Kanki aislaron un posible or!gen,dcl vi 

rus del SIDA en el mono verde africano (macaco,) en una zona 

que incluía gran parte de Africa ecuatorial, un virus emparentado 

con el IITLV-IIIJ denominado virus linfotrópico de cSlulas T de si

mios III ( SLTV-III), podr!a ser el antecesor del causante del SIDA. 

El virus Uo simios no es patog~nico por sus hospedadores habituales. 

Es factible que tras introducirse en algGn ser humano, el STLV-III 

sufriera una serie de mutaciones que generaron los agentes interm~ 

diarios y, por fin, el feroz HTLV-III /LAV 12) 

Los terribles efectos de 

como demuestran los análisis 

ese virus son de origen muy reciente, 

de sueros almacenados desde hace 

tiempo en distintas partes del mundo. 

l::n las muestras obtenidas durante las décadas de 1960 y 70 no se 

detectan anticuerpos anti HIV-I, salvo en los procedentes de una 

pequeña regi6n de Africa Central1 los indicios más tempranos <le 

infección se han encontrado en sueros obtenidos, en esa región, 

en los años so. Según parece, tras mantenerse localizado duran-

te un tiempo, el virus empezó n propagarse por el resto de Africa 

Central a principios do la dGcada de 1970. Pas6 luego a Haití y -

desde ahí pudo llegar a Europa y América. 

¡ También se habla que ellJ7LV-I se originó en Africa donde 

infectó a muchas especies de primates del Viejo Mundo, hombre incl_!! 

-tao y llegó a América siguiendo el comercio du esclavos en el 

siglo XVI que arribaron a las islas japonesas comerciantes portugu~ 

ses con esclavos africanos y monos. 
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Macacos japoneses y monos verdes y chimpances africanos lle-

vaban anticuerpos contra el IITLV-I. Aún siendo agentes distintos, 

los virus aislados de osos monos estaban también emparentados con 

llTLV-I ( 1 2-) 
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a) CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS DEL VIRUS. 

EL SISTEMA INMUNITARIO 

El sistema inmunitario mediante mecanismos complejos nos de-

fiendc específicamente de microorganismos y destruye las c~lulas 

que éstos infectan, también destruye c~lulas malignas y retira sus 

restos. Distingue estas amenazas de los tejidos normales gracias 

a su capacidad para reconocer antígenos , mol~culas for~neas, y 

manda una respuesta que se amolda a la naturaleza del antígeno. 

A lo largo de toda la vida, el cuerpo se afrenta a miles de 

antígenos diferentes. Las ct!lulas del sistema inmunitario pueden 

reconocer y responder practicamentc a todos ellos1cst5n divididas 

en millones de clones. Las cólulas se separan en varios grupos a 

medida que van madurando a partir de células precursoras comunes. 

Los glóbulos blancos de mayor importancia en la respuesta in

munitaria, los linfocito$, se encuentran en dos clases 

Las células D 

Las células T 

Las dos proceden do la módula ósea, si bien, las c6lulas T 

completan su desarrollo en la glándula del Timo. (21,ppp. 44-47) 

Las células Bs 
Son la fuente de los anticuerpos, proteínas 

que se unen a los antígenos y colaboran en su eliminación. Al 

reconocer un nnt!.geno se activan dividiendose para aumentar el 

cl6n de cólulas B y actuar como receptores específicos para aquel 

antígeno. Las c~lulas B plasmáticas segregan anticuerpo libre y -

las otras de vida más larga, constituyen la memoria de 

dad que previene la recurrencia de muchas infecciones. 

la inmun.!_ 

Estas cé 

lulas de memoria permanecen en la circulación durante años, sicm 

pre dispuestas a crear velozmente una respuesta frente al antígeno 

si &ste vuelve a desafiar al cuerpo. 

Las c6lulas T: 
Se dividen en cuatro subgrupos en cuanto a su -

función y en dos bioquímicamcnte hablando. 

Las células T son más complejas. Se encuentran en sangre o lin-

!"', ... 
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-fa Y pueden responder a un antígeno situado en la superficie de ~ 

na ci!lula si se cumplen ciertas condiciones. 

Para que llegue a producirse la respuesta inmunitaria, el receptor 

del antígeno que se encuentra sobre la superficie de una célula T

debe reconocer simultfineamente al antígeno y a la proteína MHC 

~omplejo Mayor de Histocornpatibilidad qua soJt mol5culas codific~ 

das por genes muy diversos. Tras el reconocimiento del antígeno -

por parte del linfocito T, ~ste descmpefta la funci6n que corrcspo~ 

da a su subclase. Solamente una clase de células T defiende al -

organismo de u11a manera activa las células ._T.. CI'l'OTOXICAS: que 

destruyen las células infectadas, forSneas o Balignas , provocando 

su lisis, ( 0 sea rompiendo su me?mbr.:i.na celular). La otra clase 

de calulas T modula la respuesta inmunitaria secretando proteínas 

mensajeras, o bien por contacto directo con las células involucra

das. 

Las células T INDUCTORAS: Desencadenan el proceso de viaduraci5n -

de los linfocitos T. 

La participaciSn do c&lulas T COADYUVANTES (hel¡>ors) es condiciSn 

previa para el correcto funcionamiento de otras célulaa T y de la

mayor!a de las células li. 

Las c~lulas T SUPRESORAS: Reprimen la respuesta inmunitaria de las 

células a y T. 

EN CUAHTO A SU FUNCIOll: 

LINFOCITOS T4 o linfocito ''inductor / auxiliador". Desempeñan 

labores de coadyuvantes e inductores y, 

Cl::LULAS TS : con funciones supresoras y citotóxicas. (21, pp.46-47) • 

;rNFOCITOS T4 producen sustancias que estimulan la maduraci5n -

de un tipo de linfocitos, las c&lulas B. cuando madura, la c&lula 

D se transforma en célula plasmática especializada en excretar an

ticuerpos, tarea para la que puede recibir ayuda de las T4. 

TarnbiGn se desencadenan e1 proceso de amduración de un segundo t!, 

po de células T. 

INDUCE; a la maduración de células il 

a la maduración de cúlulas T8 citotóxica. 

el factor supresión, que suprime la diferenciación de 1as 

c61 u las T8. 
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PROLI.FERJ\: Un clon de células T4 con memoria inmunológica. 

(12, pp.35) 

R E T R O V I R U S 

l\ la molécula de l\DH transcrita a partir del ARU vírico, e --

integrada en los cromosomas de la célula, se le denomina provirus. 

El provirus contiene los genes que determinan los co~ponentes de la 

partícula vírica, que deben expresarse para que el virus se repli -

que. ( 1 2, pp. 3 7) 

A pesar de las similitudes que existen entre las tres especies 

de HTLV, la estructura y biología molecular del llIV-I es difercnt e 

en i"uchos aspectos • La infección con dicho virus generalmente o-

rigina la muerte celular. (S) 

El vir~n del llIV-I es una esfera que transversalmente mide u-

nos 1, 000 angstrOm ( uua lliuzmilG~iina de rnilí1octro). La partícula 

cstS recubierta por una membrana for1aatla por dos capas de matcrial

lip!dico, que procede de la cernbrann externa de la cClula l1u&spcd. 

De la membrana ~obresalen glicoprote!nas. La envoltura ( cnv) 

formada por membrana y glicoproteínas engloba la c&pside del vi 

ri5n, formado por proteínas· ARN y la enzi~a retrotranscriptasa. 

(12, PP• 33) 

EL ilIV-I est6 clasificado así; 

Familia: Retroviridac 

Género Lcntivirus 

Especie : (ilTLV-III) HIV-I. 
( 3 3) 

El genoma de llIV-I cstS compuesto por dos cadenas sencillas e 

id~nticas de ARN (35s) unidas por un enlace covalentc estructural 

localizado cerca de la terrr.inal 5' y por unione~ hidrógeno que se 

encuentran en varios puntos a lo largo de las cadenas para formar 

un genoma 1\RN 70s (Diploidc) 

genáticamentc autosuficienta 

La unidad (Haploidc ) de ARN es -

y puede iniciar la infección viral -

si se introduce en la c~lula l1uGspcd. (B) 
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El genoma de muchos rctrovirus consta fundamentalmente do 

los tres genes que determinan los componentes de la particula víri

cat 

1.- env codifica una glicoprotcína de aproximadamente 160 Kd-

( gp 160 Determina lao proteínas de la cubierta. Proporciona 

un grupo carboxilo terminal para una proteína gp 41 que atraviesa -

la membrana de un lado a otro y un a1.1ino terminal para la glicopro

teína gp 120, que sobresale de ella. 

2.- gag, 

55 Kd ( p 55 ) 

gen que codifica 

que se encuentra 

una poliprotcina de aproximadamente 

en la cilpside y forma proteínas 

p24, p18, etc. 

3.- Cl tercer gen pal, codifica la enzima Reverso Transcript~ 

ªª• 

A ambos lados de esos acncs hay fragmentos tlc ADN redundante 

LTR ~(por long terminal rcdundancies). Esta secuencia terminal pr~ 

senta secuencias de ADN que participan en el control de la exprc 

sión de los genes víricos. (12, O 

El genoma de liIV-I contiene otros 4 genes tat, trs, sor y 

J'orf. Determinan la s!ntesis de pequeñas proteínas implicadas 

en la regulación de la expresión genética. 

4.- Cl gen trans-activador tat III codifica una proteína 

nuclear de 14 Kd cuya fu11ción es intensificar la expresión de los -

genes unidos a la Gccuencia terminal (LTR del IIIV -r. Parece re-

gular la transcripción del ARN 1~cnsajero de loq ~enes v!ricoq. 

Interviene en algGn proceso postranscripcional. 

s.- El gen ~rs parece controlar el equilibrio Antrc lAs dife-

dol virus. Cs un segundo gen transactiva -rentes formas de ARN m 

dor necesario para la Activación de lA expresión de los genes gag 

y cnv, pero no para el gen tat-III. 
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6.- El gen sor codifica una proteína de peso molecular aproxim~ 

damente de 23 Kd ( n 23 ) cuya función no está dcter1ninada y 

7.- Bl gen orf que codifica a una proteína miristilada de 27 Kd 

~ue ae encuentra en ~Glulas infectadas. 

se habla de un gen octavo. ij , 3 , 1 2> • 

Todos estas proteínas o antígenos virales ( p55, p24, gp 160, 

etc.) se denominan de acuerdo n sus pesos molcr.ularcs que CllOJl de ter-

minados mediante electroforesis en gel de poliacrilamida. 

cuando el vir11s entra en una c&lula hospedadora, la enzima v!-

rica rctrotranscriptasa utilizA ese ARN de molde para sintetizar una 

molécula de ADU, que avanza hasta la cSpsidc y se integra en sus cr~ 

rnosomas, donde se replica conjuntamente r.~n el ADN de la cGlula huc~ 

ped. 

En el caso del IIIV -I 

cito T4. glóbulo blanco que 

la ci!lula infectada suele ser 11n linf~ 

desempcfia un papel priraordial en la re-

gulación del sistema inmunológico. Ya dentro de la célula T4, el vi 
rus puede permanecer en estado latente hasta que el linfocito recibe 

el estímulo inmunológico de una ~egunda infección. Se activa cnto!!.. 

ces el virus y procede a replicarse con tal vigor que cuando las nu~ 

vas partículas v!ricas escapan de la c~lula1 dejan la membrana de G~ 

ta perforada como un colador1 y el linfocito muere. (12) 

CICLO DE MULTIPLICl\.CION: 

ADSORCIOl' i El virión se une cRpecificamcntc a los receptores -

T4 expresados en la membrana celular de linfocitos T4 v principnlme~ 

te ( 4 '6 

PENETRl\.CIOH Y DESNUDAMIENTO: La penetración del virus ocurre -

cuando la envoltura de éste Qe fusiona con la membrana del linfocito, 

liberSndosc la nucleocánside desnud~ hacia el citoplasma, donde pos-

teriormentc el ARU es liberado. 
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FASE DE SINTESIS: Una vez que el ARN Ae encuentra libre en el ci~ 

toplasma de la célula l1uGspcd linfocito) 1c transcribe o copia en 

un ADN de cadena lineal por medio de la enzima Reverso Transcriptasa, 

ia cual asegura una reversión . en el sentido usual de trans fcrencia-

de información genética. Cl AON se hace circular y pasa del citopla~ 

ma hacia el nGcleo de la célula (5-12 horas después de la infección}. 

Después de 24 horas un o de los ADH circulares ec integra a los 

cromosomas celulares constituyendo un provirus. Todas las formas de 

ADN (lineal, circular y provirus 

genoma y son infecciosas. 

contienen una copia completa del -

Los nuevos ARN se formarSn por la transcripción del provirus in-

tcgrado. La cadena Uc ARH (+) 3Ss servirá como plantilla para la sÍ,!!_ 

tesis de poliprote!nas gag. Las glicoprote!nas env se formarSn de un 

ARI~ (+) 21 s derivado del ARN 3Ss por ruptura de un fragmento de 500 b~ 

ses. La proteína pol resultará de la lectura ocasional del gen en el 

ARH JSs produciendo unA poliprote!na pol-gag. Todas ustas poliprotef 

nas son después fracturadas en polip~ptidos finales. 

MADURACION' Algunos de los ARU 35s presentes en el citoplasma son 

ensambladou con las nuevas prote!nas gag de centro ( o "core" forma!!. 

do nucleocápsides nuevas, mientras que las glicoprotc!nas env codific~ 

das por el virus, son incorporadas en ciertos sitios de la membrana de 

la célula l1uésped durante el ensamble de la nuclcocápside. 

LIBERACIONs Esta nucleocápsidc recién Formada emerge en los sitios de 

la membrana con glicoprotcínas y queda envuelta en ellas, formando de 

esta manera la nueva partícula viral, la cual se desprende hacia el m~ 

dio ambiente. 33 pp 18-20 

Cuando el virus entra en la célula hospedadora, utilizA su ARN de 

molde para sintetizar una molécula de ADN, que avanza hasta el nGcleo 

de la c6lula y se integra en sus cromosomas, donde se replica conjun -

tamente con el ADN de la célula hospedadora. 

A ~ata molécula se le llama Provirus. En el caso dc1 HIV-I, la célula 

infectada suele ser un linfocito T4. ql6bulo blanco que desempefia un -

papel primordia1 en la regulación del sistema inmunológico. (11 ,pp44) 
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b > C/\RACTE;R 1 STI C/\S 1NMUl-IOLOG1 CAS DE LA 1NFECC1 ON POR 111 V -¡ 

PATOGENIA 

Ya dentro de los linfocitos T4, el virus puede permanecer en 

eRtado latente hasta que el linfocito reciba el estímulo inmunol~ 

gico de una segunda infección. Se activa entonces el virus y pr~ 

cede a replicarse con tal vigor que cuando las nuevas part!culas 

v!ricas escapan de la cGlula dejan la membrana de Gata perforada 

como un colador1 y el linfocito muere. 

La consiguiente caída de linfocitos T4. el sollo caracter!st! 

co del SIDA, confiere al paciente vulnerabilidad ante cualquier 

infección oportunista causada por agentes que en circunstancias 

normales no dafiar!an a una persona sana. 

replica justo en el momento determinado, 

Bs una incógnita corno se 

tras permanecer "dormi-

do". (11,ppSJ) 

El virus puede producir la infección en forma 

vés de células infecta<laa. 

libre o a tra-

La molGcula T4 también la portan los monocitos y rnacrófagos y son 

las primeras células atacadas por el virus. 

Cuando la célula, linfocito T4 que se activa esta infectada por -

el virus del SIDA, en vez de producir un clon de un millar de des

cendientes, la célula T forma un clon de una decena escasa de c! 

lulas. Cuando ~stas llegan a la sangre y las estimula un antíge

no empiezan a producir virus y mueren. 

La interacción con la cubierta externa del virus podría faci-

litar la entrada del germen en la célula. La cubierta del virus 

esta formada por una membrana tachonada de moléculas de glicopro 

te!na posee dos subunidadcs, gp 41 y gp 120. Según parece, cuando 

el llZV -I encuentra en contacto con la c~lula, la subunidad gp120 

interactúa con una de las moléculas d~ T4 de la membrana celular 

ex~erna. A continuación la vesícula que arrastra el virus hacia -

el interior ( endocitosis mediada por receptor). 

Lo~ niveles superiores de T4 en células, aumen~~n 1a entrarl~ 

de los virus a la máxima capacidad. < 1 ;¿, 11 > 

En algunos linfocitos lA infección ~uedc conducir a la mul-

~ipl~cación intracitoplasmS.tica del virus produciendo un efc~~n c! 
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-topático orincipalmcnte. En otras r.Glulns, la infección Produce 

la incorporación de la secuencia provir~l en el ADN celular r.on -

una multiplicación restringida ·o ausente, manteniendo la vida ce 

lular • pero cnn alteraciones en su función. ( 4 1 B) 

RUSPUESTA A LA IHFECCIOU 

Los macrófaqos no solo estimulan lA r~spuesta inmunitnria al

~erandn· lns ~nt!qenos víricos Para oue los reconozcan las c6lulas 

y coadyuvantes e inductoras, sino tambi~n secretando monnnuinas, 

proteínas solubles. 

Una de las monnauin~q secretadas oor ciertos macrófaqos es e 1 

interfcrón gamma; otra, la tnterleunuina-I. capaz de activar célu-

las T c~atfuvantes e inductoras. 

Sin su influencia, ejercida a través de linfoquinas o por co~ 

tacto directo, 

prasoras. Los 

inmunitarios. 

no funcionarían las cGlulas citntóxir.~s ni las su 

linfoci~o s T4 influyen tambiGn en otros aspectos 

La intcrlcuquina-2 que segregan mantiene las c~lu -

las asesinas naturales. v oroducen interferón gamma, que estimula 

a los macrófagos en su misión de englobar el virus 

anttgeno. <21 ¡.>p.44,45). 

v orescntar el 

La infección primaria generalmente induce una respuesta in mu 

ne v menos frecuentemente un siano clínico. 

particularmente la formación de una reacción 

ca no ha sido bien estudiada¡ es probable con 

La respuesta inmune -

cltotóxica específi-

1 a linfadenopat!a -

persistente sea debida a una respuesta citotóxica contra las célu

las o linfocitos T4 infectadas en los qanglios linfáticos de oa 

cientes infectados. Por otro lado, la respuesta inmune humoral se 

produce tempranamente un mes despu&s de la infccci6n con llIV-I). 

!22¡ 

La formación de cGlulas gigantes multinuclcarcs es una de las 

manifestaciones características del efecto citopático inducido por 

el retrovirus en los linfocitos T infectados. Estas células pu~ 

den resultar de la fusión de células ~nfectadas o del desacopla 

miento del meca11ismo normal que sincroniza la replicaci6n y la di

visi6n celular. 
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Las células qigantes multinuclcadas inicialmente producen una 

gran cantidad de virus, y lucqo mueren en un per!odo de unos cua~ 

tos d!as, este proceso puede contribuir a la disminución de célu -

las T observada en pacientes con SIDA. (23) 
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a) 51GllOS Y SIUTOMAS DE l.:A INFECCIOll POR HIV-1 

EL virua se puede albergar durante 5 o más años sin si ·gno --

alguno de enfermedad 

su forma mortal. 

No todas las personas infectadas padecerán ~ 

No se sabe porque dcter~inadas personas infectadas contraen el SIDA, 

o algunas de las enfermedades relacionadas co11 G1, ~ientras que a o-

tras no les sucede nada. (7 

Cuando una persona resulta infectada, su ~istema inmunológico -

responde sintetizando anticucrpour pero la respuesta no es adecuada-

y el virus pervive. En muchos casos se registra una proliferación -

anormal de linfocitos en los nódulos linfáticos. 

Al poco tie~po se aprecia el descenso de los linfocitos en sangre. 

<12,pp34) 

No se conoce con certeza cuantas son las cnf ermcdades rclacio-

nadas con el virus El SIDA ha centrado la mayor atcnción,pero el 

llIV-I tiene también que ver con ciertas enfermedades del cerebro y -

varias formas de c&ncer. (12,pp31) 

Las victimas del SIDA m ueren de diversas infecciones y procesos m~ 

lignos, entre otros, una neumonía producida por Pncumocystis cQrinii 

y el sarcoma de Kaposi, cáncer de las células que tapizan el inte

rior de los vasos sanguíneos. 

Sufren tambi~n de infecciones "oportunistas", microorganismos~ 

bicuos que de ordinario no son patogénicns. 

El complejo relacionado con el SIDA (ARC) se caracterlz• n~r una-

fiebre sin explicación, sudor nocturno. nérdida de peso, tos crónica 

o diarrea y luego el propio SIDA. 21, pp 44,54) 

según parece, en el cerebro v médula espinal el virus ejerce un 

efecto patogénico directo, independientemente de la deficiencia inm~ 

nnl6g ica. 

En el cerebro, las patolog!as m&s importantes que desencadena el vi

rus son una proliferaci6n anormal de las c~lulas de la gtra aue ro 

dcan a las neuronas y lcqloncq derivadas de l~ pÚrdida de materia 

blanca. 

Se desconoce que mecanismos utiliza el virUA nnra ornunc~r esas 

efectos. 
Tampoco se sabu porque el abanico bastante limitado de aberraciones 
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estructurales debidas al virus se traduce en una gama amplia de sin-

tomas entre los que cabe descartar la demencia v otras síntomas 

neurológicos como la esclerosis múltiple. (12.pp39) 

oc 30 a 60 % de pacientes con SIDA orcscntan trastornos del 

sistema nervioso que abarcan desde la confusión mental y problemas-

leves de coordinación hasta la mds profunda demencia y falta de coa~ 

dinación motriz. 

En 20\ de los pacientes, estos trastornos son la primera manifcs 

tación de la infección. 

Del LCR V de tejidos neuronalcs1 se ha aislado el virus 

La infección del siDtcma nervioso puede dar origen a los siguicntes

cuadros cl!nicos. 

La MENINGITIS se presenta a menudo como un cuadro agudo similar a 

la mononuclcosis infecciosa, a las 3 a G semanas de contraer la in -

fcc ci5n por HIV-I1 puede haber meningitis asGptica inespcc!fica. 

se ha observado una meningitis cr5nica_ que dura más de 2 semanas. 

La ENCEFALOPATIA es probablemente la complicaciSn neurolSgica mSs 

frecuente (20 a SO ' 

A menudo aparece una etapa temprana, antes de las infecciones opor-

tunistas o del _arcoma de Kaposi. Produce deterioro de la memoria, 

depresi5n y otros síntomas leves, embotamiento, 

tal, s!n tomas parkinsonianos y debilidad extrema. 

casos muestran atrofia cerebral. 

LA NIELOPATIA 

grave deterioro me~ 

La mayor!a de los 

se manifiesta generalmente por debilidad de las 

piernas e incontinencia, que a veces se atribuyen erróneamente al -

debilitamiento genral del paciente o a desnutrición. 

Las parestesias distales o pérdida del reflejo miotiltico pueden ind! 

car neurÓpat!a periférica concomitante. 

La gama de manifestaciones de la neuropat!a periférica es muy dive~ 

sa y puede incluir una forma motora aguda progresiva similar al sín-

drome de Guillain-Barr~. Los stntomas más comunes son parestesias,-

disestesias dolorosas y dl;bilidad distal de 

res y disminución de sensibilidad. 

extremid ades inferio-

Los casos de miopatía presentan el cuadro característico de debili-

dad proximal de las extremidades y puede haber depresión de los re -
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-flojos miotáticos. 

EL SARCOMA DE KAPOSI 
Se manifiesta en 40 a 50\ de los pacientes 

de SIDA que son l1omoscxuales y en 8 a 12\ de los heterosexuales. 

Las lesiones se presentan principalmente en el recto, orofaringe, te 

jido subcutáneo, piel, ganglios linfáticos, tubo digestivo (SO'-) y 

pulmones (10-20\). Puede afectar los grandes vasos, glándulas su 

prarrenalus, páncreas, encéfalo, riñones y tustfculos. 

A partir de la apariciSn de las lesiones, el paciente sobrevive un -

~remedio de 12 a 18 meses. 

Si no ha padecido infecciones oportunistas, y 6 a 9 meses en caso 

contrario. La causa capital de muerte son las infecciones y no el 

neoplasma, excepto cuando esta ~vade extensamente los pulmones. 

Radiograficamcnte en pulmones rn~estra signos semejantes a los de la 

neumonía y Pneumocystis carinii o por citomegalovirus (14 

PNEUMONIA INTERSTICIAL DIFUSA (NPC) 

Es probablemente la infección oportunista más común en estas p~ 

cientes. Es provocada por el Esporozoario: Pneumocystis carinii. 

Se caracteriza por disnea con o sin tos productiva y fiebre. 

Es un proceso insidioso que puede desarrollarse en semanas o meses. 

DIARREA 
Causada por el esporozoario Isospora gelli, diarrea crónica--

asociada con mala obsorción y pGrdid~ de peso. Pero el causante más 

frecuente es Cryptosporidium con diarrea extremadamente severa 

y prolongada por meses o afies sin responder a ninguna terapia. 

CYTOHEGALOVIRUS (CMV) 

Infecta a todos los pacientes con SIDA y se puede encontrar en 

saliva sangre, semen, secrc ~ón cervical, heces y linfocitos de un 

gran núoero de pacientes, además puede transmitirse congúnitamente a 

trav~s de la placenta. causa fiebre, ncutropenia acentuada y linfa

denopatía, as! como varias combinaciones de neumonía intersticial d! 
fusa, lesiones gastrointestinales ulcerativas, púrpura trombocitopé-

nica y encefalitis. (2 8 
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SIGUOS Y SINTOUAS DEL CRS 

Las personas que presentan dos (om5s) signos/síntomas v dnQ (n m5s) 

valores de laboratorio anormales deberán considerarse como de alto 

riesgo. 

I. Signos/síntomas clínicos: padecimiento cr6nico inexplicable 

de tres o más meses de duración. 

1.- Linfadenopatíar dos sitios no inguinales 
2.- Pérdida de peso: 7 Kg o 10% del peso normal 
J.- Fiebre: JBºC, intermitente o continua 
4.- Diarrea inexplicable 
5.- Fatiga / malestar inex olicable 
6.- Sudaciones nocturnas inexplicables. 

II. Estudios de laboratorio. 

1.- Disminución del número de células T cooperadoras 
2.- Reducción d~ la rclaciSn linfocitos T4/T8 
3.- Anemia, leucopenia, trombocitopcnia o linfopcnia 
4.- Disminución de la concentración de globulinas séricas 
s.- Reducción de la respuesta blastogénica de linfocitos a 

mitógncos 

G.- A1crgia cut&nea a rnGltiplcs antígenos de pruebas de piel 
7.- Aumento de la concentración de complejos inmunes circu -

lantcs. 

( 30 
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b) t.IAtll FESTACIONES ORALES 

El SIDA es un proceso multifncótico que incluye discretas -

lesiones orales. Como con otras enfermedades sistémicas con manifea 

taciones orales, el equipo dental debería ser el primero en rccono -

cer dichas lesiones. Debido a que los pacientes con SIDA también 

tienen lesiones que rcquicrn de biopsia, rnedicaci6n u otro tratamien 

to es importante para el personal de11tal familiarizarse con los 

cambios squc presenta éste síndrome. e 2 

Las infecciones orales se pueden presentar en pacientes saluda-

bles, como en quienes tienen comprometido su sistema inmunitario. 

Bntrc 

ti dos 

los cuales están los pacientes con cáncer o que cstan sorne--

a terapias y tratamicnto5 a largo plazo que provoquen inmuno-

supresión, ta.l como receptores de transpla.ntes, que toman corticost.=._ 

roides Recientemente los pacientes con SIDA, ya quu su sistema -

inmunitario esta. comprometido lan infecciones orales tienden a. ser 

más frecuentes o severas en boca y requieren un tratamiento rccono-

cido con el agente farmacológico apropiado para eliminar la enferme-

dad o mantenerlo bajo control. ( 1 7 

Los pacientes tienen manifestaciones medias, moderadas o severas 

consideradas para la categoria del coc. Por ejemplo i Linfadenopa-

t!a sin causa local, candidialiis oral o leucoplasia pilaoa~ (2 

Las manifestaciones orales incluycnr sarcoma Kaposi, linfadeno

patía, problemas parodontales, leucoplasias, carcinomas, infecciones 

virales, bacterianas y fúngicas. 

CbNQIQIASIS OBAI.r 

cuando no se justifica por otra enfermedad conocida, o una his

toria de uso de antibi6ticos estcroides o quimioterapia, diabetes, 

la candidiasis es rara. 

Como siempre en pacientes con SIDA / ARCA, esta condición es común y 

quizS se considere una manifestaci6n tcn1prana del stndrome. La se~ 
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-vcridad de la candidiasis puede ordenarse desdo crónica, infección 

limitada que cubre una o dos áreas de la boca, hasta infección ful

minante de basta extensión del tracto gastrointestinal completo'. 

1• 

Puede prcuentar la cubierta corno minimo, 12 meses. La dt?scriE_ 

co1no un fermento o levadura que aparece-

en la lengua y otros tejidos <le la mucosa oral. Una característica-

rauy coman es que cuando se trata <le limpi.:.ir la placa, ol tcji<lo o -

la superficie en la cual se encuentra, sangra. 

Wo siempre ~e manifiesta así, en ocasiones se observa una irca como

u11a placa roja critematosa que puede estar limitada o no estarlo. 

Para el diagnóstico definitivo necesitamos una parte del hongo y u 

sar tintura de hidroxido potásico y examinarlo bajo el microscopio. 

Lo mejor y m&s fiablu surG tomar un~ biopsia y usar tintura GMS. 

1 7 

LI NFADEUOPA'l'IA 

Es una manifestaci6n muy coraGn del SIDAJ os .qcneralizadam no lisa y 

porsistc. Incluye ~por lo menos 2 sitios inguinales de 3 meses de 

duraci5n como m!nimo en ausencia do algur\a terapia con droqn o aso 

ciada a la enfermedad. Se debe diferenciar la linfadcnopatía causa

da por tuberculosis, sífilis, artritis roumatoide, lupus eritematoso 

y 1nononucleosis infecciosa. ~n cabeza y cuello pre y post-auricular 

y rcgi5n occi~ital. Los resultados de la biopsia muestran el 

modelo histol6gico específico de la hiperplania del tejido nodular -

con cen~ros infectados por orgarliS~1os oportunistas o que contengan ~ 

videncia de malignidad. 

SARCOMA KAPOSI: 

Malignidad de el sistema reticuloendotelial, esta cara posibili

dad de c&ncer fu& encontrada en l1ombrcn de Jewish y del MediterrSneo 

así como en negros africanos. Los jíntomas pueden ser simples ·o 

mGltip1es, dolorosos, lesiones elevadas variando en tama~o y forma,-

tlc color rojo, azulado o pGr1Jura. 2 

Las lesiones se presentan principalmente en el recto, orofaringe, t~ 
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-jido subcutáneo, piel, ga'.ngl.ios linfliticos, tubo digestivo (SO') y, 

pulmones (10\ a 20%). 

La enfermedad puede afectar tambián los grandes vasos, glándulas, s~ 

vrarrenales, p5ncreas, cnc~falo, rifiones y test!culos.· ( 1 
Las lesiones frccuontes en bqca son: sobre la gingiva, p¿la<lar, 

base de lenqua, faringe y ~migdalas 2 ) . 
A partir de la aparici6n <le las lesiones el paciente sobrevive en-

pro1nedio 12 a 18 n1eses, si no hn padecido infe~cioncs oportunistas, 

y G a 9 meses en caso contrario. La causa caphtal de muerte son las 

infeccio11es y no el neoplasma, cxccpt~ cuando este invade extensa 

mente los pulmones. Radiograficamuntc puede confundirse con neuma -

m!a por Pncumocystio carinii o por citomeqalovirus. 

Bl 40 - SO \ de los pacientes de SIDA que son homosexuales y 

en 8 a 12 ~ de los heterosexuales 

LBUCOPLASIA PILOSAi 

Es caracterizado por la superficie velluda sobre los bordes --

laterales de la lengua, piso de la boca y menos comGn, en la mucosa 

oral. La superficie puede ser lisa, arrugada o marcadawcnte plc9a-

da y velluda .. Las arrugas tienden a ser verticales. 

En contraste con la candidiasis, esas lesiones no pueden 

'J.. 1 7, 35 

limpiar se 

y son asintomáticas. Se asocia con un tipo de llerpes - virus. 

Se pensaba que junto con la candidiaf>is podrían marcar tempranamente 

el SIDA. llistol5yica1~cnte es una hiperqucratosis, en donde lapa 

raqueratina no tiene cambios epiteliales sugestivos o premalignos. 

La condici5n puede progresar y regresar inmediatame11tc. 

PROBLEMAS GINGIVO-PCRIOOOUTALBSi 

Pueden tener dolor gingival agudo se~e;ante al de la GUNA con 

una significativa abertura periotlontal. Tambi6n se observa un dete-

rioro acelerado de las condiciones periodontales pre-existentes. U

na suave debridaci5n con una laminita y delineando la ra!z en las .. -

subsecuentes visitas serSn mejorados los dcm5s problemas parodonta -

les. 
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ES'rOMJ\TITIS i 

La gingivoustomatitis herp~tica, es comGn en quienes el sistema 

inmune está comprometido. se observan herµcs simplex intra y extra 

orales. s~rá una infección crónica que no remite completamente. 

La lesión se ver~ tambiGn sobre mucosa no qucratinizada tal como la 

mucosa bucal, la porción vestibular d~l labio, paladar blanco y fa -

ringo. 2 

Las lesiones se han visto mSs disminu!das que el herpes. Lesiones 

nccróticas de lengua, farrngc y mucosa bucal abiertas y ulceradas con 

streptococcus y cándida. 

XEROSTOMill.: 

Algurlas veces tienen xcrostorn!a, como posible efecto de la ra -

diación, quimiotcra¡>!a, rGgi1nen experimental con drogas o infección. 

Los pacientes saben que su comida es o debe ser blanda, hGmeda, aco~ 

pafiada de ~tuchos flu!dos. La saliva artificial como substituto pue-

de necesitarse. 

HERPES; 

El Herpes Simplcx Tipo I: 
Predomina en e <'IVidad oral. Su infe.s, 

ción se manifiesta en dos estados, explicados en el cuadro siguiente. 

En la segunda semana del primer estadía, el paciente mejora. 

Para que se presente el segundo cstad!O se necesita un estímulo como 

luz ultravioleta (UV), trauma f:Í:sico o stress. 

Bl Herpes Zoster: 
Es la segunda infección viral más común en -

boca. Tiende a residir c11 nervios. El dolor y las ulceraciones pu~ 

den durar de varias semanas a años. 

VIRUS 

Herpes Simplox 

primer ataque. 

Herpes Simplex 
segundo ataque 

LOCALIZACIOU 

Superficie de toda la 

mucosa oral. 

Dorde del bermellón del 
del labio de la mucosa 
oral excesivamente en -
hueso (paladar, junto a 
a ginc;iva ) • 

DESCRIPCI0:-1 DE 

LBSIOUES 

Vesículas inicial
mente que cambian 
a Úlceras 

Pequeñas vcs!culas 
que cambian a Glcd 
ras. Sensación de
hormigueo. 

DURACION 

2 semanas 

1 o a 14 
d:i:as 

17 
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Otros virus que provocan similitud de manifestaciones en cavi 

dad oral son el virus Cpstein Barr, el citomegalovirus y el virus 

Cocksakic A. Son muc!10 menos comunes v no hay recurrencia al tra 

tarse .. 

INFECCIOH BACTERIANA: 

Los tipos de infecciones bacterianas varían dependiendo de la -

localización v de las condiciones dentales y de la encía. 

Las infecciones pcriodontales son causadas frecucntcmcnc por orqani~ 

mos anaerobios, que se reproducen en el espacio pcriodontal. Otra -

infección común son los abscesos pcriopicalcs en el ápice de dientes 

no vitales. 

La GUNA v las infecciones sinusales son otras dos infecciones -

bacterianas. La GUNA se presenta intcrproximalmentc y se caracteri

za uor dolor v necrosis de la papila interdentaria, asI como halito-

sis. Las infecciones sinuaales ocurren en senos maxilares v puede -

confundirse con dolor de un diente maxilar posterior. A veces es ne 

cesarlo tratar a los pacientes corno Ri se tratara de una infección 

sinusal ya que se necesita esclarecer la causa del dolor. 1 7 



HONGOS 

Candidiasis 
candida albi
cans 

P arodontal 

Infección 
periapical 

GUHA 

SIDA 'l J\RC 
asociados 
con enferme 
dad parodoñ 
tal. -

II'FECCION 
DE SENOS 

UBICACION 

Toda la superficie 
mucosa. 

~n las ~olsas pa -
rodontalcs,alredc
dor de los dientes 

En ápice de los 
dientes o en l1ucso 
o tejido adyacente 
al ápice dental. 
Papila interdental 
y enc!a marginal -
libre. 

Papila interdental 
y enc!a marginal -
lilJre. (como en la 
GUNA). 

Senos maxilares 
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DESCRIPCION 

Placa blanca esponjosa Re puede remover 
y a veces deja una superficie eritemato 
sa .ó mucosa extremadamente roja y sen= 
sible o ambos. 

Tumefacción con pus. 

Tumefacción con o sin pus ó ulceración 
crónica (fístula). 

Tejido 11~~Lu~ado y ulcerado sobre la 
papila interdental y alrededor del 
diente. Ilalitosis 1nuy marcada. 

Igual que en la GUNA , excepto por la 
r5pida y extensa dcs~rucción, Jrccuen
temente con l1ucso destru!do. Las in -
fecciones son muy persistentes. 

Dolor arriUa o detrás de los dientes y e~ 
hueso maxilar y el área del cigoma. 
Sensación de prcsi6n y cmpaquctamien -
to de senos. 

1 7 
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MANIFESTACIONES ORALES EN SIDA 

COMUUES 

Linfadcnopnt{a cervical 

Candidii0.sis 

sarcoma de Kaposi 

Leucoplaaia pilosa 

M.l:;NOS COMUNES 

Queilitis angular 

llerpes Sirnplex, Zostcr 

Verruga venérea 

Glceras recurrentes 

osteotuiulitis 

a1ceras nlicobactcrianaa o histoplasmá
-ticas 

Parodontitis con rápido progreso 
Pigrnuntaci6n aumentada 

carcinoma de cGlulas escamosas 
1 Linfoma 

Parotitlitis 

iCerostomS:a 

29 



f./\PITULO 111 

DIAGllOSTICO DE LA INFECCIOll POR llIV-1 
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a) AllTECEDENTEll 

Los primeros métodos de que se disponía para detectar el cau 

snnte del SIDA era un ensayo de la retrotranscriptasa y micros 

copia elctrónica, pero con ello se podía dar fe de la presencia de 

un retrovirus en una muestra de tejido, pero no precisar que tipo -

de virus era. 

La identificación inequívoca solo resulta posible si se dis-

pone de reactivos ( anticuurpos 

pertenecen a un virus y no a otro. 

que distingan las proteínas que 

Para fabricarlos se requieren 

grandes cantidades de proteínas víricas purificadas, 
(12, ppJJ) 

y ello exige ~ 

el cultivo del virus in vitro. 

Los virus se crían en cultivos celulares in vitre. Por des 

gracia, en la mayoría de los casos las células humanas que se em 

ploan para cultivar el HIV reciben dosis artificiales de nutrientes 

y estimulantes para inducirlas a crecer y reproducir el virus fuera 

del cuerpo humano. Los resultados de esos estudios in vitre guar -

dan distancia considerable de los sucesos reales que se producen en 

el organismo de los pacientes. (32) 

A finales de 1983, Mika Popovic identific5 varias l!ncas ce -

lulares que no sucumb!an tras la infección por el virus. Proce --

d!an de la sangre de un paciente lcucémico. A par~ir de esas 

las, Popovic obtuvo clones de células genéticamente idénticas, 

cél~ 

alg~ 

no de los cuales cumplían requisitos deseados. El más productivo ~ 

ra el que se habín denominado 119. Todas las líneas resistentes 

procedían de linfocitos T4 lcucémicas, inmortales en cul 

tivo y , por consiguiente, fuente inagotable de virus. { 12} 

El grupo francés lo denominó LAV{siglas en inglés, de virus a

sociado a una linfadenopat!a) y los investigadores americanos lo -

llamaron lJTLV-III 

( 1 2 l 

(por virus T- linfotrópico humano de tipo III). 
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bl OIAGNOSTICO VIROLOGICO 

ara detectar el virus del SIUA en sangre, los ensayos se basan 

en la reacción antro proteínas v!ricas y los correspondientes anti

cuerpos que porta la sangre de los individuos infectados. 

El primer m~todo lo denarroll6 11. G. Sarngadl1aran. Tras trabajar 

en el, se ofreció a varias empresas de biotccnolog!a la l!nca ii9 -

infectada que utilizaro1l de fuente de proteínas víricas para la 

elaboración de un ensayo comercial. Bl producto salió al mercado 

en 1985. ( 2 1 ) 

Los anticuerpos anti llIV-I aparecen en la sangre circulante a 

los 3 a 6 SC·manas üc la infección. Aunque algu110s informes sugie

varios meses el prome -ren un intervalo mayor de tie_mpo incluso de 

dio parece ser alrededor de u11 mes. ( 7) 

La pérdida de Linfocitos T4 inductoras y coadyuvantes) en la 

sangre, 115dulos linfáticos, bazo y otros tejidos en los que normal

mente se hallan concentradas, conatituye uno de los hallazgos más -

sorprende11tes y consiste11tcs en los pacientes del SIDA. 

De ordinario, de Linfocitos T4 constituyen del 60 al 80' 

de la poblnción de células T4 circulantcs1 con el SIDA llegan a 

escasear de tal modo que no se dctQctan. Bl virus altera, y en Úl-

tima instancia frena, el crecimiento de los linfocitos T4 infecta -

dos, mientras otras clases de célula~ T se multiplican normalmente. 
( 2 1 J 

e> PRUGl,~S ¡¡¡;¡u¡:oLOG!U,S 

~odas las t5cnicas actuales de la biolog!a molecular padecen -

una limitación sistemática: concentran la atención en 

ras de cada bioraolGcula, pero son incapaces de medir o 

las cstructE_ 

describir 

el proceso mismo de la vida en el que esas molóculas desempeñan el 

papel de singularidades. 

Dicha limitaciSn sistemStica se refleja en la extrema estre 

chez con que se aborda por lo general en la investigaci5n actual la 

cuesti6n del hDN. Con frecuencia se olvidan las implicaciones del 

hecho elemental tle que los virus s6lo se pueden reproducir en cGlu-
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-las vivas, y los investigadores ponen toda su atención en la mecá-

nica de la partícula viral per s~ y no en los procesos de la vida 

sin los cuales los virus no pudicrán existir. (32 pp.16) 

1• Contamos con cuatro pruebas inmunológicas: 

1. BLISA 

2. Inruunofluorcsccncia 

J. Westcrn-hlot 

4. Radio inmunoprecipitaciSn 

1. l::LISA 

Las prueLas basadas en la prueba de ELISA son pruebas prelim~ 

nares que pueden aplicarse a gran escala con objeto de determinar 

la presencia de anticuerpos contra el lfIV-I en sangre donada por 

transfuHionos y para la preparación de productou sangu!noos. 

Por s! solas, no proporciona11 prucLas firmes rlP un~ infección por 

HTV-I, por lo cual se necesitan pruebas confirmatorias adicionales. 

Hxisten dos dos pruebas basadas en la nrueba de ELISA que re

quieren experiencia para la interpretación de les rosult~'ldos. 

Son:la prueba de in1nunoblot inmunoprccipi tación) y la de inmuno 

fluoruscencia. 

Para una prueba preliminar se necesita: 

Producción comercial de tiras de nitrocelulosa para inmunoblot 

preparadas con un antígeno v!rico. e J > 

Es ta prueba du ELISA es un ensayo inmunocnzimático ( ELISA ) 

2. INMUNOFLUORESCENCIA INDIRECTA 

Es una prueba nás específica empleada para confirmar un resul-

tado de ELISA positivo. 

Se utilizan portaobjetos recubiertos con célulaQ infe~tadas 

con HIV-I La muestra problema y el suero control positivo rcac -

ciona con el antrgeno células no infectadas). 
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Si los anticuerpos específicos anti-ilIV-I est5n presentes en 

suero problema, se unirán al antígeno y no a las célulns control.. 

T.a presencia de IgG es d~~~ectado mediante la adición de un anti 

cuerpo Anti-IgG coniuqado con fluorcsce!na y observando la prcscn 

cia y localización de antígenos en las cálulas infectadas mediante ~ 

un microscópio de luz ultravioleta. ( 1 6) 

se utilizan sustancias rad~activas o fluorescentes pAra marcar 

determinadas proteínas o secciones del Scido tlcsoxirribonuclGico 

( ADN ) As!, por ejemplo, se utilizan anticuerpos fluorescentes 

artificiales para identificar las c~lulas atacadas por el ilIV - I. 

(3l pp.15) 

3. WES'rERH-ULOT (INMUNOTRAUSFEREtlCIA) 

Los sueros que son repctidn1ncntc positivos con BLISh se pueden 

confirmar con w.n. q 20 ) 

La c~pccificidad de la tGcnica ~e debe a que utiliza el virus 

completo como antígeno 1y en el suero del oaicntc se buscaran anti

cuerpos espec,ficos para todas las proteínas del virus. 

El antígeno utilizado se puede obtener del sobrcn~dante que re

sulta do la centrifugación de un concentrado de células infectadas o 

directamente por lisis de una linea celular infectada (20) 

Los antígenos del llIV-I purificados se separan en gel de polia

crilamida mediante electroforesis, de acuerdo al peso molecular es 

pecífico de cada unol Las proteínas o antígenos que se encuentran 

en ul gel se transficrun a papel de nitrocelulosa, el cual se cor~a 

despué~ en tiras tle 2 a J cm. 

Estas, que contienen los ant!qcnos se incuban con los sueros control 

y problcri\a. Si los anticuerpos específicos están presentes enel GU~ 

roro del paciente reaccionan con los antígenos del papel. 

La preacncia del ant!gcno unido al anticuerpo ~s du~cctado por 

la adición de un segundo anticuerpo conjugado con peroxidasa que se 

unirá al complejo ant!qeno-anticuerpo1 a continuación se agrega un 

substrato para la pcroxidasa que producirá oxidación de un cromGge

no indicador que cambiarS el color, lo que nos indica que la enzima 
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est5 presente y por lo tanto el anticuerpo anti IIIV-I tambi~n. 

Por W.B. las bandas p24 y p25 aparecen generalmente en la etapa 

temprana de la seroconversión, mientras que o 41 se observa rccuent~ 

mente en personas con SIDA. 

Sin ernbar90 la presencia de gp 110 y gp 160, parece ser uno -

de los indicadores mSs estables de una infección anterior y de la --

producción de anticuerpos {~u 24 

As! se puede estar seguro de la presencia, de un determinado 

grupo de anticuerpos, característico de la respuesta inmunológica a 

determinado virus. Carece de precisión pero muestra una huella in-

directa de la infección viral. En los análisis del SIDA, los méto~ 

dos serológicos tienen la desventaja de que pueden dejar pasar ca 

sos de personas recién infectadas y que no despliegan aún una res: 

puesta inmunológica significativa. (Jl pp. 15 ). 
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d) NUEVAS PllUEilAS !JE LABORATORIO !JTI L1 ZMfüO AllTI GEl'IOS 

POR HIGEtH ER 1 A GElfüTI CA 

PRODUCIDOS 

AGLUTINACION DE LA.TEX COU ANTIGEUO RECOMBINAUTE 

El diagn5stico siempre se har~ primeramente presuntivo mediante 

las manifestaciones clínicas y ·-se confirma a través de pruebas de -

laboratorio. La forma m5s f5cil da tener evidencia de infecci6n por 

llIV-I es demostrando la presencia de anticuerpos cspcb!ficos contra -

el HIV-I en el suero de una persona, utilizando técnicas inmunocnzim! 

ticos ( ELISA} y luego confirmando este resultado con una técnica 

de inmunotransfcrencia ( Western Ulot ) 

El ensayo de aglutinación de latex utiliza un antígeno recombi-

nante purificado para 14 dctccci6n de anticuerpos anti JlIV-I. 

Esta es una prueba de segunda generación que nos ofrece rapidez, ya -

que se requieren solo e11tro tres y cinco niinutos para realizarla, no 

necesita instrumentos y es altamente sensible y específica. (26) 

Los virus de HIV-I se unieron a partículas de poliustireno y se 

usaron para hacer el primer ensayo de aglutinación con latex para 

anticuerpos anti JIIV -I. 

El ensayo viral por ELISA ofrece alta sensibilidad pero requi~ 

re varias horas que no se perniten a veces en los laboratorios. 

El ensayo de alglutinación latcx basado en la recombinación pu

rificada de antígeno anti-liIV-I específico de relativamente alta 

sensibilidad, especificidadd y velocidad en situaciones en que el 

tiempo y la tecnología requeridas para ELISJ\ no se tenían o eran i 

napx:opiadas. La aglutinación Latcx a diferencia de ELISJ\ es un en 

sayo directo para anticuerpos. 

Esta prueba se basa en antígenos de ligadura cruzada unidos a 

part!cul.a~ con anticuerpos para formar agregados visibles, en este 

estudio la combinación antígeno-anti·.=. ·HIV-I altamente purificado se 

unió a partículas para hacer un exS1ncn muy sensitivo y específico de 

anticuerpos. Previamente desarrollaron anticuerpos anti-HIV-I y ELISA 
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con este antígeno recombinante derivados de gp 120 y gp 41 regio -

ncs del gen el cual tuvo una ~specificidad y sensibilidad equivalen -

tes a los del radio inmunoprecipitaci6n. 

Se basa en aglutinación de las partículas de latex sensibilizado 

con el antígeno CBrl por los anticuerpos séricos ~nti-ilIV-I. 

Todos los individuos af~ctados con llIV-I tienen anticuerpos con

tra la proteína env que ni11gGn otro antígeno se requiere para alta 

sensibilidad y especificidad de inmunoensayos. La producción y puri-

ficación del antígeno que cubre (tlnv) recombinantc CBrel 

crito. 

ha sido de~ 

Las regione~ conservadas e in~unodomin~ntes del aen para gp 120 y 

gp 41 fueron clonadas y expresadas en ~.coli. Cl polipéntido CBre3 

recombinante fue purificado A hnmnucneidad as! como determinado por 

electroforesis del ncl v cor Wcstern-Blot, por cromatografía columnal 

standar y Clitaban purificadas con Ag de B. coli 

r.;l Ag cureJ vurificadn tambi~n se unió a las part!culas de polici:itir_~ 

no de .S micro milímetros de di5mctro. lava~o v suRnendido en albÚmi-

na sórica bovina al 1\. v a un buffer foafatado salino (H 0 H 7.ú). i::n 

al ensayo de aglutinaci6n fue retirado desparrahlando 25 micro litros 

de suero o una dilusi6n Qobrc una tarjeta de aglutinaci6n en un 

círculo de 1.5 cm. de diametro aqrcqando 15 microlitros de suspensión 

de CBreJ latex al .6, mezcl&ndola v rotandola por 5m. 

Una reacción mSs para Aes anti-llIV-I fuó l~ aqlutinaci5n visible 

en luz brillante. 

La reacción fuú: 

Eiem. i 

chosa • 

una suspensión de suero y latcx con u11a cnnsistencia le-• 

Los resultados presentados aquí encontraron que curc3 purdo ser usado 

en un formato de aqlutinaci6n latcx para proporcionar una altornativa 

muy sensible v específica para la orucba de anticuerpos anti-HIV-I por 

ELISA. Esta prueba puede usarse en medios clínicos donde se necesi 

ta rapidez de resultados v estos se obtienen en 5 minutoA o menos pa-

ra anticuerpos anti-HIV-I v en Sreas donde haga falta. (2 7) 
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Esta es la prueba elegida vara 1iucstro estudio de la bGsqueda 

de anticuerpos anti-JltV-I en 120 Odont6logos. Para realizarlo conta

mos con los reactivos necesarios. 

El m~todo d~ ingeniería ycnGtica para sintetizar 11rotc!nas espe

cíficas codificadas por determinadas partes del genoma del virus 

glicoproteínas de la envoltura. 

Se espera que conduzca a una forma de vacunaci6n en que se emolccn 

proteínas antig&nicas, producidas artificialmente, para estimular la 

creaci5n de anticuerpos 

bilidad del JiIV-I puede 

e_ficaces contra el HIV-I. La trem~nda varia 

tornar ineficacrs estos esfuerzos (32) 
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ESTRATEGIAS DE PREVEllCIO!l Y TílATAMIEtffO 
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al PREVENCIOI~ 

Para prevenir la transmisión de la enfermedad hay que informar 

claramente al pGblico de como ouede haber contaminación1 educar al 

personal m&dico y paran1Gdico al respecto, evaluar el método de diag-

nóstico, evitar que las personas que tienen anticuerpos o que están -

en alto riesgo donen sangre, órganos o cualquier otro material i1umano, 

vigilar las transfusiones a hemof!licos y las posibles infecciones de 

laboratorio y establecer pautas para el cuidado de pacientes y el -

manejo du sus muestras. 

Lanzar campafias de educación dirigidas a la población general y a los 

grupos m&s expuestos, principalmente en la ca. de M~~ico y en las ciu 

dades frontt?rizas. ( 1) 

se habla de 4 medios básicos para combatir el virus: 

Las vacunas, rnedica111entos. prevención por vía sanguínea y modi f.!. 
cación del estilo de vida. (7) 

El virus causal se transmite casi siempre por la actividad se 

xual (homosexual o heterosexual), por transmisión de sangre contami

nada como el uso ~compartido de agujas contaminadas por los drogadic-

tos I.V. o por transfusiones sanguíneas. 

Peso esas vías de transmisiSn pueden eliminarse de manera cfi -

caz sometiendo aGn an5lisis de sangre a los donantes. 

hay que reducir la promiscuidad sexual. 

I::n primer lugar 

Deber5n usarse preservativos y limitar los actos sexuales a los 

que no entrafien un intercambio de líquidos biolSgicos al mantener re-

laciones sexuales con personas que puedan estar infectadas. Aunque -

no hay evidencia de la gran eficacia del condón, uuarlo es una pre-

caución razonable. 

Los usuarios de drogas por vía intravenosa se deben someter a 

tratamiento para librarse del h&bito, si es posible1 en el peor de los 

casos, deben dujar de compartir las agujas. 
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Se ha comprobado la presencia del virus en las lágrimas y en 

la saliva al igual que en la sangre y el semen. Sin embargo, muy 

pocas que lo llevan an la sangre lo tienen tamLi~n an la saliva. 

Y en caso de que este presente, su concentraci6n es mucl10 m;s baja. 

La posibilidad de adquirir el virus por la saliva será mucho menor-

que a través de la sangre. Ni la saliv.:>. ni las l.lgrimas son fuen -

tes de infccci6n epidcmiol6gica importante. llo hay pruebas de que 

ninguna de ellas haya servido de fuente de transmisi6n del virus. 
( 7) 
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b) Di:S IUFECTANTES 

La OMS aprobó los siguientes desinfectantes para prevenir la 

transmisi6n del virus del SIDA en Dic. 1985, en Ginebra: 

Cloro-llipoclorito de sodio: 

solución desinfectante gcnral para todo uso deberá tener una 

concentración de Ig/ I (1,000 ppm) de cloro disponible. Para 

desinfección en presencia de derra~c de sangre o de material 

orgánico en cantidad macroscópica se recomienda una solución 

más fuerte c¡uc contenga 109 / 1 (10,000 ppm) de cloro disponi~ 

ble. Cn el diagnóstico de virus y laboratorios de investiga

ción se recomienda una Golución de 5g / 1 (5,000 ppm) de clo

ro disponible. 

Formaldchido como Formalina: 

SO g / 1 (SO>) • 

:&tanol.: 

1oog / 1 t7o• 
(SO• 

Glutaraldehido: 

20 y / 1 l2%l. 

Agua oxi9cnada1 

o. 3 ' 

Alcol1ol Isoprop!lico: 

3S ' 

Paraformaldeh!do: 

o. 5 ' 

illanqueaóor de uso doméstico 

o. 1 '. 

(3) 

(33)• 

( 3) 

(33 PP. a J) 
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el PREVEUCIOllES ODOiffOLOGICAS 

Las consideraciones clínicas de un crecimiento en la pobla---· 

ción de ~acientes infectados por el virus llIV-I revelan lo urge~ 

te de la necesidad de adoptar las medidas para la prSctica adecuada 

de atcnci6n a un paciente con SIDA o a la poblaci6n en general. 

Al mismo tiempo que se deben mantener las responsabilidades pr~ 

fcsionalcs y legales para con estos pacientes. 

Qe le ha diagnosticado una ~nfermcdad potencialmente fatal nccesi-

ta mantener un alto nivel de salud oral "''A es una -~rtc i--ortan-

te de el ruantcnimicnto de 11na salud nencral ideal. Los pacientes 

infectados con SIDAcstan expuestos a infccr~oncs onortunist~~ y -

cánceres que si son 

trolar o eliminar. 

cliaqnósticados 
( 2 1 ) 

a tiempo se pueden tratar, con-

So deben conter con equipo de esterilizar en perfectas 

r.ondiciones y manejar los instrumentos añecuadamente para evitar 

contaminarse. J\l trabajar, los auxiliares debPr'n uaar nuantes y 

r.'•brebocae como nosntros ya que al esterilizar o manipular el ins 

trum~ntal puede contaminarse. 

vara trabajar debemos URar gafas especiales de protccci5n o en su -

defecto lentes habituales. 

PRBCJ\UCIONES s 

1. Evitar heridas ~ccidcntales con instrumentos punzantes o corta~ 

tes cnntaminados e impedir el conta~to de le~ioncs cutáneas abier -

tas con material proveniente de pacientes infcr~-dos. 

2. Jeringas y agujas desechables, hojas de bisturí y ·ldcmás ins--

trumtos cortantes deben guardarse en recipientes irrompibles. 

A fin de evitar pinchazos, las aguia .. nn se deben tapar, dnblar, 

romper separar de las jeringas desechables, ni manipula~. 

J. ~1 efectuar procedimientos que impliquen contacto con sangre o -

líquidos corporales potencialmente 

ta, cubrebocas y gafas. 

infectados, es necesario usar b~ 
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4. LAS muestras de sanare y de ntro tipo deben rotularse clara-

mente con una advertencia especial. Si lA parte externa del re-

cipicntc se mancha de aangre, debe limpiarse con un de&inFecta~ 

te recién preparado. 

s. Bsterilizar, de preferencia en autoclave. todos lns materiales 

que puedan AStar contaminados. 

En caso de exposici6n parcntcral (pinchAZO o cortadura) o de 

mucosas (salpicadura en ojos o boca) a sangre u ntros líqu~dos coE 

porale~ deber& realizar un cxSmcn clínico o cpidcmiol6~ico del -a-

ciente a fin de determinar si est¡ infectado con »rv-r. 

Si laa pruegas scrolÓ9icas dan resultado negativo, deben repetir-

se seis semanas dcQpuEs y, posteriorm~nte con regularidad (tres, -

sois y doce meses dcspuéq de la cxnosición). 

Debe mant~nersc estrictamenc al car~ctcr confidencial de todos 

los casos. Dado el sensacionalismo que ha rodeado a la cnfcrmed•d 

·~ las relaciones adversas del pGblico mal informado, no debe divul

garse la identidad de los pacientes. Se recomienda c~plcar un nG

mero para cada persona, en lunar de su nombre. (33, ¡1p. 81-82) 
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d) T"ATAMI EtlTO 

La correcta identificaci5n do la enfermedad y el uqo apropiado 

de lns drogas son cr!ticos para el óptimo control ñe la enfermedad 

y al confort del paciente. (17l 

hl tratar los casos activos de SIDA, los médicos suelen concentrarse 

en lhs manifestaciones clínicas de la enfermedad: 

1. las infecciones y 2. cánceres que se desarrollan a causa -

de una deficiencia inmune. 

El éxito a largo plazo es raro: cusi todos los pacientes cnn SIDA 

a los ~ue se les ha diagnósticado una infección oportunista mueren 

en el plazo de cuatro años. Otras ostratcaias <lo tratamiento intcn-

tan restaurar en parte la función inmune. Se han ensayado trans 

plantes Ue inédula ósua en recién nacidos y de gemelos idénticos 

sin ~csultado satisfactorio inyecciones do gl6bulos blancos para 

reponer cGlulas s~nas en el sistem« inmunitario, al que se hA inton-

tado estimular administrando intorleuquina-2 e intcrfcroncs. 

Oe momento, tampoco esos esfuerzos se han visto premiados. (21) 

De las 1nodidas terapéuticas que se están investigando la m~s 

esperanzadora so basa en la interrupción de lü retrotranscripción, 

proceso mediante el cual ~e sintetiza ol AON que va a desempuñar el 

papel de provirus ( 1 ~ ) 

Además se han utilizado transfusiones de linfocitos de un geme
lo id~ntico para inducir un aumento en el nGmoro de linfocitos T4 en 

la sangre periférica d~ pacientes con SIDA. La mejoría de estos 

pacientes es transitoria y a pesar de las continua& transfusiones -

de linfocitos, no fue posible mejorar el curso cltnico de la enfcrm!;_ 

dad • (19) 

MEDICAMENTOS 1\N'TIVI RALES 

ScgGn parece, inhiben la rcplicaciSn viral pero no aportan nin

gún beneficio clínico al pacicn~e: tan pronto como se detiene el 

tratamiento el virus reaparece .. ( 7) 
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1.- SURAMIN1\; 

Suramin sódico es una sal que inhibe fuertemente la actividad 

de la Reverso-transcriptasa (33 np. 79 ) , que participa en la trans

cripción del ARN vírico a ADN del hospedador ( el orimcr paso de la 

infección ) • ( 21 

En dosis mayorPS de 100 mg / ml inhiben el crecimiento normal 

de l.as células T o linfocitos T4. 

Presenta una considerable toxicidad (dafio renal , hepático, 

fiebre, fotosonsibilidad y erupciones cutánca!l t) en pacientes con 

enfermedades parasitarias. Debido a su posible toxicidad. en pa 

cientes con SIDA se requiere un cuidadoso control ( 3 3 

se utiliza hasta ahora para tratar infecciones por ¡1rotozoos. 

l 2 1 ) 
2.- RIDAVIRINAi 

Anteriormente utilizada contra los virus del ~atarro común y 

de la gripe ... ( 21 

tia demostrado tener una amplia actividad entre virus ARN y J\DN, inhi 

biendo la multiplicación de 1os retrovirus in vitro e in vivo. 

Los resultados dol uso de este antiviral indican que con dosis de 

SO a 100 mg / ml en un período de 9 a 10 días se inhibo la activi 

dad de la Reverso-transcriptana1 una dosis adicional de Ribavirina 

cinco d!as después, retrasa la expresión viral, pero no ln previene. 

Su toxicidad principal es una supresión reversible de 1a síntesis de 

hemog1obina .. 

3.- POSFONOFORMATO TRISODICO: 

Este pirofosfato inhibe la actividad de la Rcverso-transcripta-

sa de retrovirus humanos.'1 (Es un 

vid ad de 

4.-

la Rcversotranscriptasa 

J\NSJ\MICINJ\: 
a dosis 

nuevo compuesto~". Inhibe la acti

cn c5lulas 119 infectadas con llIV-I 
de O. 1 a O. 5 "( M. 

Es un derivado de rifampicinas que tiene considerable actividad 

contra microbacterias humanaD. Posiblemente •ctúa en la multiplica-

ción de r~trovirus inhibiendo la actividad de la Reverso-transcript~ 

sa. ( 33 } 

La rifampicina se administra en la tuberculosis ( 21 

Desgraciadamente. muchos de los fármacos no actúan como se 

dese a. 
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s.- HPA-23 (AUTIHONOUIOTRUNGSTATO) 1 

Actúa como un inhibidor competitivo de la Rcvcrso-transcripta-

sa de retrovirus hu-manos. Es un nuevo compuesto. 

6.- AZIDOTIMIDIUA (AZT): 

3'-azido-3-Dcsozitimidina). Bs un análogo de timidina que in

hibe la reproducci6n de ilIV-1 in - vitro. AZT es fosforilado por -

c~lulas enz•máticas e inhibe la Rcvcrso-transcriptasa, así como la 

elongación de la cadena ADN. Fu~ bien tolerado durante un término

de 6 semanas. Mejor!a cl!nica o inmunológica, caracterizada por-~ 

un decriment :> en el número de ·linfocitos T: auxiliares desarrolla

dos por la demora de las reacciones de hipersensibilidad y ganancia 

de peso. 

Familia de 

1984. 

10 

agentes anticancerosos • l 21 )Pero fracaso como tal en-

Se ignora, sin embargo, si su utilización prolongada pucd• ~csultar 

t6xica. ( 1 2 ) 

Una combinación de inmunomodulaüorcs y terapia antiviral pueden pr~ 

porcionar al paciente un control viral mSs ofoctivn. 

o~-araciadamcnte, muchos de los fármacos aue inhiben ln trans-

cripción inversa o la replicación del virus alteran tambi6n el cree~ 

miento de las oropias cálulAq del hospedador incluídas, irónicamente 

las del sistema inmunitario. ( 21) 

INMUNOMODULADORESi 

I. \.AMMA-INTERFEROU 

Glicooroteína oroducida por linfocitos T activadoA con orooie-

dades antivirales. Entre catas ~rooiodadcs inmunológicaA eqtá la ca

pacidad para aumentar la función cltot~xica de los mncrófagos e incrc 

mentar la cxnresión del HLA Clase T. 33 

TI. INTERLEUCIUA - 2 

~s una alicooroteína prnducida cor linfocitoR T activados Que --
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poqec ootcntcA oroolcdadcs oara aumentar la inmunidad in vitro. 

Esca disponible ~anto como oroducto natual o. como prnducto de 

recombinación genética Y eA capaz de aumentar considerablemente la

actividad de las c~lulas "Asesinas Naturales" (c~lulas NK) en pa-

cientes con SIDA. Cuando se administra de 5 a 7 d!as durante 

cuatro semanas consecutivamente. aumenta el número total de eosinó

filos. y ñc linfocitos, además causa unA reducción en los niveles -

de inmunoglobulinas séricas totalcA. 

TRATAMIBNTO PARA EL COtiPLEJO RELACIONADO CON EL SIDA: 

Quizá se obtengan mejores resultados con agentes antivirales 

en el llamado "para SIDA'' o "comolcio relacionado con el SIDA". 

Bn estos nacientes las células inmunitarias no están aqotadas y· 

si se logra eliminar el virus. CA posible protcqcr el sistema inmu 

nitario. Las perspectivas de úxito son excelentes.· 

llerpcs simplexi 

ACYCLOVIR (Zovirax) un tabletas orales, l1a sido la forma más 

usada para tratar el ataque primario de herpes simplex. Acorta 

su duraciSn, disminuye el dolor y el nGmero de virus difundidos. 

No tiene efectos en el ataouc secundario. El m5xim o beneficio o 

curre al presentarse signos tempranos de la cnfernedad. 

La enfermedad se diagnostica a los 4-7 días ya que da un males -

tar semejante a la qripa. Bntonces los beneficios d~l acyclovir 

son mínimos por su tardío diayn6stico. 

El beneficio de esta droga en la práctica dental es prevenir o a

cortar el largo y severo ataque secundario. 

La dosis es: tableta cinco veces al día por 5 días durante el -

resto del estado de hormiquco en el ataque del herpes. 

Los pacientes que tienen ataques frccuen~cs como al mes 
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so 1cs puede dar un r&girncn de una tableta tres veces al d!a por 

6 incscs. Bata dosificación disminuye los ataques. La forma tó¡1i 

ca para lesiones extraorales no l1a dado los resultados de la ta -

ble ta. 

La crema silver sulfadiazine (Silvadcne) disminuye el dolor y se-

ca el salpullido, y disminuye la incidencia de neuralgia en el at~ 

que del herpes Zoster. .( 17 ) 

Estomatitis: 

En la gingivo estomatitis hcrp~tica ~e recomicndn acyclo 

vir 200 mg. 5 veces al d!a. Lidoca!na 29. solución viscosa u o 

robase con bcnzoca[na, ne puede usar como palcativo. 

Consideraciones dictGticas 9on importantes 

¡cida, especias, al cohol y tabaco. 

deber~ evitar comida 

Candidiasis oral; 

llay tres drogas esenciales ¡1ara la it1fccci6n de candidn o 

ral, las cuales eon seguras y efectivas. 

Cl.otrimazolc (Uycclex), y J~etoconazolc 

t.iystatin 

(Hizcrol). 

(Mycostatin) , 

La Hystatina es la mSs antigua y su ct\cuentra 

de formas. 

en gran variedad -

Para infecciones de hongos asociadas con uso de dentaduras, la Ny~ 

tatina se espolvorea junto a la dentadura para vigilar que sea 

más efectivo. Cl paciente con dentadura normal es mejor la Nyst~ 

tina en tabletas, que la disolverá en boca 3 veces al día. 

~sa dosis es más efectiva porque aunque baja, el contacto con el-

organismo es largo. La tableta oral contiene soo,ooo UI de NyRt~ 

tina. 

La preparaci6n oral m&s nueva es Clotrimazole (Hycelex). 

Una tableta se disuelve en cavidad oral 5 veces al día de 1 O a-

14 días. Es mucho más cómodo usarla y efectiva. Contiene azúcar 

(dextrose) y su contacto prolongado puede causar caries, son pa 

cien~es que aufren de xcrostomín es una razón de infección por 

candi da. 
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La medicación sistémica para la infección oral es Kctacona-

zol.e (Nizerol), 

te 10 a 14 días. 

tableta de 200 1ng. una o dos veces al día dura~ 

Se conoce su toxicidad al hígado y debería ser-

usado con cuidado v en conjunción con una prueba apropiada sobre

la función del mismo. Debcr5n cv~luarse periódicamente 4ue impl! 

qucn al esófago, incluyendo síntomas du odinofagia y disfagia. 

La candidiasis fulminante puede provocar hemorragia por inflama 

ci5n en el esófago o por perforación potencialmente se vivirl tr~ 

tanda complicaciones. 4 ) 

un problema asociado con esta enfermedad es la qucilitis an

gular. Ataque las comisuras de la ~oca 'l os fScil de controlar 

con ?lycolog cruma. Contient! una combinación de Hystatina, Neomy_ 

cina y gramicidin, y un corticostcroidc triarncinolonc. Es efec -

tivo aplicar en boca 3-4 veces al día. , 7 

GU~1ll. t 

Cuidado meticuloso en casa y una higiene reforzada son 

esenciales para dismi1luir las complicaciones y la recurrcncia. 

Una infección periodontal aguda requiere una terapia antibiÓti 

ca. La tctraciclina es recomendada¡ casi siempre los pacientes

deben ser controlados porc¡uu los antibióticos puetl~n exacerbar -

una infección subclínica, intensificar los problemas gastrointc_::. 

tina les y contribuir a las discrasias sanguíneas. I.;l ultrnson! 

do y la clectrocirugía tambiün pueden tomarse cntuenta 

La ir±igación aplicada para la higiene oral nsta contraindicada 

porque puede causar exceso de trauma a los tejidos. Ll peróxido 

de hidr5gcno esta contraindica<lo 1>orq ue IlUCdc ompcorar la cantl! 

diasis oral. 

Estos pacientes pueden no responder a una infección o tra~amien

to de la misma forma que cualquier otro paciente saludable. ( 4 ) 

Cn las infecciones bacterianas la droga de clecci5n os la 

penicilina a menos que sea sensible 

orales involucran varios organis1nos 
a la ['ru4ba. Las infecciones 

formando un equilibrio, cua~ 

djo se elimina alguhno, se rompe el equilibrio y elimina ·.la--

infocción. Las infecciones invariablemente tionn streptococos y 

son sensibles a la penicilina. La dosis efectiva es 500 mg. 4 -
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veces al d.1'.a. Se deben mantener niveles altos. 

en la eritromicina para al~rgicos, la dosis es de 500 mg. 4-

veces al día. Si no ha~ efecto con ninguna de las dos drogas en-

48 a 72 horas, el antibiotico debe cambiarse a clindomycin (Cle~ 

cin). Puede ser que haya otros microorganismos con penicilinasa-

resistente como estafilococos y organismos bactcroides quu Si res 

penderán al Cleocin. 

La tetraciclina no es droga de elección a menos <le una infección-

crónica pnriodontal. 'l'ienc amplio espectro tal como la eritromi 

cina y la penicilina, pero no mata sino inhibe el crecimiento y -

110 es efectivo contra 109 microorganismos que usualmente residcn

en boca. 

Eotc autor recomienda para la GUNA un tratamiento con 

11 Debridcment " ehjuagues 

a1 d!a y penicilina 500 mg. 

de peróxido hid~ógcno al 

4 VCCUS.l al <l!a. 

3 veces-

Cuando no se obtiene resultado favorable, en San Francisco cstan 

usando solución providonc-iodinc (Rctadine) y crema clorhexadine-

(Peridex) con limitado úxito. Bl nct~dinc ~e u~n como irrigante

para el dolor y controla la infección. Pcridcx se URa más en co~ 

trol a largo plazo. 1 7 

Sarcoma Kaposi: 

Del JO al SO' de los pacientes que no han sufrido infcccio-

nos oportunistas mejoran con la administración IM de interferon-

alfa-2a (36-50 X 10
6 U/~ ) • 

• según varios estudios clínicos y de laboratorio, este tipo-

de interferón parece suprimir el tlIV-I. 

cicn~cu tratados han sobrevivido m5s de 

De 5 al 10' de los ~pa -

3 niios. 

Bn las formas m¡a graves o incapacitantcs puede recurrirse a la -

radioterapia o quimioterapia paliativa, 14 Laser o trata mie~ 

to ,quirurgico. Las complicaciones dentales pueden provenir 

cuando las lesiones se aproximan a el m&rqen gingival e interfie

ren con la higiene oral o el tratamiento dental. Los procedí 

mientes quirúrgicos orales dcbcrln realizarnc bajo cuidados hosp~ 

ta1arios. 
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Las enfermedades neoplásicas orales tales como carcinoma de 

células escamosas y linfoma,están asociadas con SIDA. 

LLengua Pilosa= 
Las modalidades de tratamiento incluyen antifungal, drogas--

antiviralcs o agentes quimioterSpicos 17 

Porque muchos de los s!ntomas orales son dolorosos o inter -

fioren durancc la comida, un paciente con SIDA puede buscar un 

tratamiento dental, como siempre, complicaciones del. tratamiento

f!sico del paciente. 

El plan de tratamiento necesita considerable pericia para el dia.2, 

116stico y compresnsi6n de el proceso de la enfermedad. LAS nece-

sidades paicol6gicas y emocionales de los µaci1lctes son tan im -

portantes como las necesidades dcntales. 

Porque muchos pacientes viven 4 o 5 afios duspuGs que el diagnós-

tic o del SIDA se ha hecho, ellos necesitan cuidados dentales, 

particularmente proventivos y tratamientos orales con una cscru -

pulosa higiene. 

Una inmunidad comprometida individual puede tener m&s probl~ 

mas parodontales que otro paciente. Ellos requerirán los che 

queos con mayor frecuencia y las instrucciones de un refuerzo pa-

ra una higiene. Procesos rcstaurativo9 y terapia endoclóntica1 

raramente las extracciones son rccoraendablcs 11ara minimizar el 

trauma y la infccci6n secundaria. Muchos pacientes sufren cxce -

siva pGrdida de peso y quiz5 pGrdida de apetito, exacerbación 

de condiciones para los problemas tlcntalcs. 

tes dcbc11 masticar cabal y confortablemente 

prótesis removible. 

Porque estos pacien-

arreglandoles con -

Procedimientos estéticos, tal como vcncers, son !~portantes para-

el sentimiento del paciente del porvenir. y una imagen positiva de 
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sí mismo. ( t 4) 

el UNA POSIBLE Vl\CUi~A 

La var~abilidad genGtica del virus entorpecerg la búsqueda 

de una vacunar las muestras del virus aisladas a partir de diver

sos pacientes dificron hasta en m&s del 30' en las oecuencias

de AR Il que codifican las prote{nas supuestamente fundaucntales 

para el rcconoci1ílicnto por ¡iartc de las cUlulas T y los anti 

cuerpos. 

tíguno, 

Las vacu11as estimulan el sistowa inmunitario con un an-

propiciando la producción <le anticuerpos y la prolifc-

raci6n de cGlulas de memoria. La variabilidad del virus del SIDA 

supondría que una posterior cxposici5n al virus ~uizS no dcspert~ 

ra 

bu 

la memoria inmu11ol6gica croada por la 

aun identificar reyioncs invariables 

vacuna. Sin cmUarqo, e~ 

de la cuUicrta vírica, u 

las que pudiera unirse eficazmente el anticuerpo, y utilizar esas 

regiones para la base de una vacunu. 21 

Aunque, los personas infectadas fabrican anticuerpos contra 

el virus, lo hacen c11 cantidades extraordinariamente baja& y a-

demtin la muerte de las c~lulas o linfocitos T4 acaba con la in-

munidad celular. Una vacuna eficaz debería contrarrestar esos -

efectos negativos del UIV-I. Puesto que la secuencia de nucle-ª. 

tidos del qeno1na contiene la informadi6n que se cmplcarS para f~ 

bricar las protefnas del virus, tales diferencias so traducen cn

variacioncs en la composición de las proteínas que, a su vez qui~ 

z¡s expliquen la distinta actividad biológica observada entre al

gunas estirpes de HIV-I, en efecto, unas estirpes muestran mayor

pr e dilección por los linfocitos 'r4 y otras por los macrófaqos. 

llav una estYecha relaci6n entre todas las especies de HIV-I de

un oaciento infectado y ese estrecho parentesco entre las estir -

PeH que coexistían en los individuos podría ser indicio de que su 

presencia quizá "vacune " ~1 paciente nontra la reinfección por-
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estirpes menos emparentadas. Uay esperanzas de auc lA~ vacunas 

s~ntéticas ejerzan un efecto comparable. Oc momento, sin embargo, 

no se dispone de vacuna sintGtica alquna que liaga frente a tal 

pofusión de estirpes. 'l'ales vacunas, no obstnnt1!, neutralizan mu 

chas variantes del liIV-I aunque no todas. (32) 

Si pudiera modificarse qcn6ticamcntu ul virus del SIDA onr 

ñetección del gen "tat" o de la ~ecuencia con la que interactú 

a la prote!na del qen "tat'', serviría vara preparar unn vacuna s~ 

qura y fiable. 

se una posterior 

Propiciarla una rcsvuesta inmunitaria que bloque~ 

infccci6n por el virus sin modificar, pero el -

virus aberrante no provocaría una infección dispersada ni agota~! 

a los linfocitos T4. 

Alternativamente, una droan que inhibiese la síntesis de la 

prote!na reguladora codificada por tal constituiría una defensa-

qulmica, en oposici6n a la in~unol6gica, contra la infección por-

parte del virus del SIDA. cualquiera de la~ dos estrateqias de 

protección contra el virus sería una bendición para las decenas 

de millones de personas que se cuentan hoy entre los grupos de 

riesgo para el SID~. 
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MATERIAL 

1.- Sangre venosa Scc para obtener suero. 

2.- Solución buffer para diluir los sueros. 

3.- Controles positivo y ncyativo 

60 

4.- Ant!genos: Part!culas de Latcx recubiertas con ant!gcnos del HIV-I 

producidos Jlor ingeniería gcnGtica 

s.- Hicropipeta du S a 50 microlitros. 

6.- Placas para aglutinación. 

7.- Agitador scrolÓgico. 

B.- Lámpara de iluminación vertical. 

9.-

10.-

11.-

1 2. -

1 3. -

14.-

15.-

16.-

17. -

, ) 

120 jeringas. 

ligadura. 

algodón. 

pipetas Pastcur. 

tubos 12x100 

al.cohol. 

r:tiquctas. 

Centr!J;uga. 

Congelador. 

MUESTRAS 

y 12x75. 

( rccombinantc ). 

Con la valiosa colaboración de 120 Odontólogos, donaándo Sml. 

de sangre venosa cada uno, pudinos llevar a cabo esta tesis. 

Al coagularse la sangre, se separaba el suero de la misma con una 

1nicropipeta, para ser centrifugada. Los tubos de ensayo se codifi

caron adecuadamente y se congelaron. 

2) ANTIGENO 

Un único antígeno CBrcJ, ha sido sintetizado a partir de un clon 

de ingeniería genética para detectar anticuerpos env del HIV-I con a!, 

ta sensibilidad y especificidad. hl antígeno contiene secuencias de

rivadas de ambas envolturas protcícas de HIV-I, i.c., gp 120 y gp41, 
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y fueron purificadas libre de protetnas de c.coli detectables por 

inmunoteñiUo con antisucro de E.coli. Los polipGptidos rccombinantcs 

purificados se usaron como antígeno en EIA 

'CDru3 contiene dos proteínas derivadas de llIV-I, las cuales son sin

tetizadas en C. coli usando un bacteriógrafo lambda PL"..· 

Una proteína de 35-Kilodalton (küa) os el primer producto esperado -

un la construcción plasmica y contio110 1&4 aminoacidos derivados u

terminal y de gp 41 ( J\ninoacidos cnv do HIV-1 350 a 402, 408 a 523, 

y 547 a 674). Resulta una protc!na 19-kDa de la iniciaci611 de tras-

lación y un mctionine interno con 37 aminoacidso derivados de e-ter

minal y de gp 120 y 133 aminoacidos de u-terminal y de gp 41. 

La E.coli tranfcrida con clo11cs rccom~inantcs CBre3 fue dcsarr~ 

llado un caldo LB suplementado con 1~ gluco~a y .01~ y ácidos. 

Casamino a 32ºC a una densitlad óptica (5&0 nm) de 0.4 a o.6 

El-,cultivo fu' despuSs cambiado a 42°C incubado por 1 o 2 horas adi-

cioOales para inducir la exprcsi6n de proteína rccombinantc. 

nnl de la inducción, las cólulas se recolectaron por centrifugaci6n a 

4,000 x g durante 30 mi11utos, obscrva<loH co11 50 rnM Tris hidrocoloidc 

(pH 7.5) con o.is !-1. HaC:l, y reservado a -70ºc hasta su uso. 

&l ant!gcno HIV-I específico es producido en cGlulas hu~spcd de B.co-

li a niveles co11tados ~ara 5 a 10~ de protc!na celular total. 

Para purificar ul anttycno, acerca de 4q de B.coli fuG cambiada dü 

temperatura y suspendida en 40 ml de 50m!1 Tris hidrocoloide (pH 7. 5) 

contienen 1mH pcnylmctilsulfonil fluoride y 1mg de aprotinin. 

Las células fueron después codificadas con lisocimas (0.5 mg/ml) al 

cuarto du temperatura por 30 minutos tambiGn se refrigera intermi 

tentementc usando el intermediario tipo de titanium • 

Después de hacerlo se agita en el cuarto de temperatura por 30 minutos, 

el lisado se sedimenta por 30 minutos a 5,000 x g. La píldora fué SU.:!_ 

pendida en 40 ml de 50 m:·\ 'l'ris hidrocoloide • (p!l B.O) -0.S\. Triton X-

100-10mHEOTA- 1mM dithithrcitol. La fracción de ptldora fue lavada-

una vez con IHHaCl, clos veces con 0.2, zwitterqcnt 3-14, una vez con 

6 Murca, y una vez con B M.urea en SOmM Tris hidrocoloidc (pll 8.5). 

Bl resultado del contenido de la píldora contenía el antígeno recora-

Uinante con una pureza de BO a 85%. La píldora fue suspendida en 6 

M guanidina hidrocoloide en SO mH Tris hiUrocoloidc (pll. B.O) -SmH 

dithiotrcitol y sedimentado a 100,000x q por 30 minutos. 
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La determinación protéica se hizo usando DCA (Pierce chemical co.) 

r;:on albÚnina de bovino como estandar. 34 

BQta túcnica fu~ comurcializada e introducida a ~stados Unidos 

en marzo de 1985 para detectar anticuerpos anti - HIV-I en una rr.ucs-: 

tra con enzima-eslabonada inmunoensayo (CUre3-~IA), usando &.coli- e~ 

presando antígeno polipéptiUo representando el tercer carboxyl-termi

nal de glicoprotetna de la 1ncmbrana cxtcrrta, gen fusionado con el a

mino terminal, mitad del gen gliconrotc!na. 

CBrc3 99.9% sensibilidad. 

99.1\ especificidad. 

EIA Enzvme-linked in~uno assays) 

3) HETOD01 

Los sueros problema, se diluyen 1110 en la soluci6n buffer y so 

colocan sobre las placas Uu atJlutinación (25microlitros), luego l se e~ 

pande esta mezcla en todo el círculo de aglutinación y por Gltimo se 

agregan 15 microlitros de la suspenciÓn tic Latcx con antígeno recorabl:_ 

nante, se agita con movimiontos onñulatorioa durante 3 minutos y lue-

go se observa bajo luz indirccta,si existe o no 

(reacción positiva). 

for1nación de grumos 

El mismo procedimiento simultSneamcnte se cfcctGa con los sueros con-

troles positivo y negativo para que sirvan como patrones de compara -

ción. 

Los sueros positivos, ser&n referidos al laboratorio de inmunolog!a 

para que el Dr. Hugo Vicente Raldc, los confirme mediante una prueba 

inrnunocnzirn&tica de segunda generación. 
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Loa 120 donantes, cumplían con los tres puntos siguientes: 

Ejercer la Odontología a lo largo de tres años a más. 
Trabajar sin medidas preventivas como el uso de guantes en pro

cedimientos o~eratorios en los que anteriormente no se requer!a 
su uso indispensable. 

Raüicar en la Ciudad de Guadalajara, ~alisco. 

1',fortunadamcnte para quienes ejercemos la Odantolo9!a, nos com-

place enormomente no haber localizado una guctra positiva de las 120 

obtenidas pAra realizar esta tesis. 

DISCUSION 

El constnnte intercambio de poblaci6n ontru NGxico y los Estados 

Unidos, el pa!s de nayor inidencia de SIDA un Amúric~, y la presencia 

del SIDA en 17 estados mexicanos hac~ preocuparnos. 

La posibilidad de aten<lor a un paciente infcCtildo crece d!n a día y 

la escasa información sobr<! el problema provoca confusiones en el man~ 

jo adecuado de dichos pacientes. 

Entre nuestra poblaci6n puede · exlsti~ una cantidad insospechada de -

casos no detectados de SIDA y por consiguiente el paciente no re!crirS 

un dato que desconoce) por t~nto dc~cmos protegernos al operar con cua! 

quier paciente. 

En un futuro, esperamos, no ser& tan costoso }iacerse la prueba de dc

tecci6n del virus y con ello hacer mucho por las personas infectadas, 

as! como por las personas que los rodean. 

La peraona con SIDA puede informar a los miembros de flU intimidad y cu~ 

darse de no transmitir la enfermedad n otras. 

~n las dos últimas dúcndas, la ciencia médica se ha jactado repetida-

menta, y con arrogancia, do habar doblegado las anferrncdadcs infeccio

sas, al menos en los pr5spcros pa!scs del mundo industrializado. 

La aparici5n de retrovirus capaces de causnr enfermedades e~traordina

riamente complejas y dcvastadoraG ha puesto las cosas en su sitio. 
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La naturaleza nunca se deja domeñar del todo. Los rctrovirus humanos, 

y su complicada intcrrclaci6n con las células humanas, constituyen un 

buen ejemplo. Quizás el término ''domeñar'' no sea el que describa me-

jor nuestra relación con la naturaluza, que no sólo nos circunda,sino 

que, en el sentido más profundo, tarnLi~n constituye nuestro acr. 

Para inturntar resultar victoriosos en la pelea contra el virus 

podemos contribuir en dos clementeos esenciales: 

1. Medidas sanitarias que frenen o detengan la propagación de la 

infecci6n,: identificar personas contagiadas, eliminar vec-

tares, saneamiento, wodificar J1&bitos sexuales, evitar el u

so de agujas contaminadas, etc. 

2. Investigaciones científicaa que produzcan trabamientos efica

ces, vacunas, desinfectantes y proccdimiontos sanitarios coll 

tra los agentes Ue lü enfermedad. 

llo podurnos conformarnos con el segun do punto ya que en la hist~ 

ria, ninguna nueva epidemia se ha detenido con una cura o una vacuna. 

el SIDA no es la excepción a esta regla ltistorica. 

La valiosa colaboraci6n del Dr. fiugo Vicontc Raldc hizo posible la re~ 

lización de ~ste trabajo. sus gestiones a un alto nivel lograron la 

obtención de los reactivos necesarios, orientándome y realizando la 

prueba de latex. 

Llevo a cabo, as! mismo, una prueba ~ adicional no contemplada en un 

principio para Gste trabajo, m e estoy refiriendo a la prueba de EL~ 

SA que realizó en todas las muestras sanguíneas. 



e o N e L u s 1 o N E s 



67 

Al término de esta investigación se determinó que la inciden-

cia de odontólogos infectados por el virus ilIV-I 

Las 120 muestras de suero resultaron negativas. 

es sumamente bajo. 

La prueba de a~lutinación con part!culas de latex scnsibili~adas con 

anfrgeno recombinante, es una prueba fácil de realizar, sencilla y r! 

pida, por lo que su implementación on cualquier laboratorio puede ser 

una valiosa alternativa para la detección de anticuerpos específicos 

en personas · infectadas con el virus HIV-I y así evitar la disemina-

ción del virus ilIV-I a otras personas. 

-e1 riesgo de contagio es bajo y se puede decir que nulo, si se 

toman las precauciones mencionadas. 
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