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INTRODUCCION

Con la caracterizacion de nuevas enfermedades virales en particular del virus de
inmunodeficiencia wumana ngente causal del Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida, que en
las Gltimas décadas se expandido de manera creciente es importante que ¢l trabajador de fa salnd
conozca las estrategias bioquimicas y moleculares de este virus, asi como los mccanismos y rutas
de contagio como son los fluidos corporales con Jos que mantendrd contacto en la prictica diaria.

Se relizard una revision de fo que a la fechn se ha descubierto sobre ¢l virus de
inmunodeficicneia humana (VIH) desde las caracteristicas moleculares de este patdgeno hasta los
avances realizados en of desarrollo de vacunas y firmacos. que impidan el desarrollo de la
enfermedad.

Para nosotros como meédicos cuyo trabajo es preservar fa salud en los aspeetos antes
sefialados, tanto de fos pacientes como la nuestra, es bisico conocer térninos como; Asepsia,
Antisepsia, Desinfeccion y Esterilizacion. En estos cuatro términos se conjugan bisicamente la
importancia de las prioridades de la salud.



Los virus, son los elementos bioldgicos nocivos mis diminutos, son pardsitos intracelulares,
que carecen de dote enzimatica, no poseen metabolismo, y por lo tante nio pueden multiplicarse
por si mismos. Lo hacen solo en el intertor de células vivas, validndose de los materiales y
reacciones enzimdticas y energéticas de las mismas, las cétulas invadidas desvian, por lo tanto, sus
actividades de biosintesis en favor de la produccion de polimeros especificos del virus, La
terminologfa actual wiiliza la palabra virion para designar Ia partfcula viriea madura que se
encuentra en fa porcion extracelular,

El viridn consia de un solo dcido nucleico deido ribonucleico ARN o dcido
desosirribonucleico ADN (nunca ambos), envuelta en una cubierta proteica Hamada capside. Esta
se compone a su vez, de miltiples subunidades proteicas (capsomeros) dispuestas en simetria
cubica o helicoidal, Ia cdpside protege al dcido nucleico cuando el virus se encuentra fuera de la
célula y, a veces, determina el ataque especifico de la célula huésped apropiada. Se advierte una
considerable diversidad entre los virus tanto en su estructura fIsica ( por ejemplo, geometria de la
¢dpside) como en su contenido de dcido nucleigo,

Su nimero y distribucion espacial caracterizan cada especie de virus. Los viriones mds
complejos poseen, ademis de fa cépside, otra envoltura que contiene Hpidos y azicares lgadas a

las proteinasem.



CLASIFICACION Y CARACTERISTICAS DE LOS VIRUS - I

La tarea de caracterizar a los virus no ha sido sencilla debido que son organismos que no
pueden ser observados por microscopia de tuz y tampoco crecer en los medios de cultivo
tradicionales como los que se utilizan para estudiar a las bacterins, Los experimentos que
condujeron a los primeros descubrimientos de los virus fueron reatizados por Beijerinck ¢
Ivanowski que realizaron estudios sobre el virus del mosaico del tabaco, Loeffler y Froseh quienes
estudiaron al virus de la enfermedad det pie v baca, ademds de Reed y Carroll que investigaron al
virus de Ia fiebre amarilla ) todos estos estudios tenian en comin que los virus eran capaces de
inducir enfermedades ¢ infecciones.

Los primeros estudios formales de la natwraleza de Jos virus comenzaron en 1930, pero no
fue sino hasta 1970 que se obtuvo suficiente informacion morfolégica y bioquimica que fos
clasifico en tres grupos: Myxovirus, Poxyvirus y Herpesvirus o). pero al mismo tiempo en se
realizaba esta clasificacion comenzd el descubrimiento de una gran nimero de virus lo que genero
una enorme confusion taxondmica, Transcurrieron aigunos afios hasta que se Hegd a un acuerdo y
se establecid una nomenclatura taxondmica universal que fuera aceptada en todos los lenguajes y
que serviria para evitar confusiones en la identificacion de los virus.

Ef Sistema Universal de la Taxonomia de fos Virus los clasificn en. familia (se identifican
por el sulijo viridae); Género ( se utiliza la palabra virns); Especie (el nombre se basa en eriterios
estructurales y fisico-quimicos), esta taxenomia ha permitido organizar aproximadamente a 1400
virus pero existen todavia otros 500 que no han sido eotocados en ningiin taxa especifico (4,

En los dltimos 30 afios se han introducido otros criterios en fa clasificacion de los virus
incluyendo su morfologia por los estudios realizados en microscopia electrénica; propiedades
fisicoquimicas como fa estabilidad a pH y temperatura, fa resistencia a detergentes y solventes,
tamadlo para fo cual se wiliza ta filtracion del virus atraves de microfiltros porosos y la
antigenicidad lo que condujo a modemizar la taxonomia de Yos virus ¢). Otro avance teenolégico
importante en el desarrollo de la taxonomia viral fue desarrollado por Brenner y Homne ) que
consiste en una técnica de tincion negativa para microscopin electrénica. 1o que permiti
determinar: talla, forma, estructura de la superficie y simetria, este método se puede utilizar en
virus que infectart todo tipo de huéspedes incluyendo al humano, animales experimentales, eultivo
celular, artrdpodos y también su caracterizacion en materiales biologicos no purificados.

Otra clasificacion que esta separada de fa clusificacion taxondmica universal pero que es
ampliamente milizada en la clinica para la realizacion de estudios de diagnostico y
epidemiologicos, se basa en las estrategias de transmision o contagio y que pueden ser agrupadas



en las siguientes cuatro categorias: inhalacion, inyeccion (via picadura de artrépodos), ingestion y
contacto cercano (via congenital)o).

Existen 71 familias de virus de las cuales 24 infectan a células animales y humanas, la
division taxondmica se basa en las caracteristicas del genoma que puede ser dcido
desoxiribonuclcico (ADN) o dcido ribonucleico (ARN), también se toma en cuenta la
composicion del material gendtico que se clasifica en hebra sencilla y doble, y finalmente se toma
ert cuenta también el de sentido del genoma que puede ser positivo, negativo y ambisentido (Tabla

1.



Tnbla I Familias de virus animales y humanos.

VIRUS QUE CONTIENEN ARN.
e ————
Picornaviridae, Caleiviridae, Astroviridae,

i
H

vevm— e —r—r—————

Togaviridae, Flaviviridae, Coronaviridae, Arteroviridac,

Rhabdoviridae, Filoviridae, Paramyxoviridae

1

— —

Bunyaviridae y Aremavividie

|

|
|
|

Orthomyxoviridac,

Reoviridae, Birnaviridae

S —

Retroviridae

#

- — — e ——

VIRUS QUE CONTIENEN ADN

|
H

Hepaduaviridae
— —
Parvoviridac, Circoviridae,
b — e ————
Papoviridae, Adenoviridae
e ————

l

———
Herpesviridae, Poxviridae, Iridoviridac,

———

n

|

|

En esta clasificacion deben incluirse algunos agentes subvirales como los Satélites,

viriodes y priones.



Ademids de Ins caracteristicas del genoma los virus oscilan en diferentes niveles de
complejidad desde los que tienen (nicamente 4 genes hasta los que contienen alrededor de 250
genes. Bl virus completo se fe denomina viridn ( o particula virus). En el virion el dcido nucleico
se encuentra cubierto por una cdpside proteica que protege el material genético. En algunos virus
mis complejos la cipside se encuentra rodeada de una envoltura que contiene lipidos provenientes
de las membranas de la céfula huésped y glucoproteinas que se encuentran codificadas en ¢l
material genético del virus no todos los virus clasificados en la actualidad presentan envoltura por
lo que han sido divididos en dos grupos principales que por convencidn se diferenclan en virus sin
envoltura y virus con envoltura,

Se ha determinado que durante ef brote los virus, conservan las membranas cefulares que
estin formadas e lipidos y glucoproteinas, estas moléculas son contra fas cuales reacciona el
sistema inmune y son ¢l blanco de atencion de los investigadores para el desarroflo de vacunas ¢
BLOM IO,

Las glucoproteinas membranales se elasifican en dos clases estructurales. La clase | que
incluye a las proteinas que se asocian a la bicapa lipidica por un péptido transmembranal sencillo
en donde la mayor parte de la cadena polipeptidica se encuentra orientada en la porcidn externa de
la membrana y con una pequefia region o dominio en fa parte interna de la membrana. El otro
grupo o clase il comprende  glucoproteinas que presentan grandes dominios embebidos en la
bicapa lipidica que sirven para formar bombas y canales en las membranas g2),

A las glucoprotelnas virales cuyo fragmento peptidico de anclaje a fa membrana contiene
aproximadamente de 20 a 27 aminoicidos hidrofobicos se les denomina glucoproteinas clase | y
¢s la clase que incluye también a los antigenos de histocompatibilidad, en todos estos fragmentos
peptidicos el fragmento hidrofébico que atraviesa la membrana lipidica adquiere conformacion de
alfa hélice estas proteinas virales se pueden extraer de la bicapa lipidica mediante la solubilizacion
de la membrana con detergentes lo que provocea la liberacion de la nucleoedpside a3y

El estudio de las glucoproteinas es de gran interés debido que los virus para iniciar la
infeccidn requieren de la asociacion de la glucoproteina con una serie de proteinas receptoras que
se encuentran en la membrana de la céluta huésped y es contra esta proteina sobre la que el sistema
inmune responde o la infeccidn produciendo anticuerpos, dirigidos contra las glico-proteinas
virales que se encuentran en la membrana, Las proteinas virales durante esta fase de infeccion
funcionarn como antigenos, mismos que servirin de blancos para el desarrollo de vacunas y la
realizacion de estudios seroldgicos.

Existen diversas técnicas o inmunoensayos, cuyo objelivo es estudior la interaccién
antigeno-anticuerpo, entre los mas aupliamente utilizados se encuentran el Western blot, ELISA y
recientemente los estudios de la polimerasa en cadena,



Estos estudios se realizan cotidianamente para el diagnostico del Sindrome de
Inmunodeficiencia Adguirida (SIDA), enfermedad que se confirma por la presencia de anticuerpos
contra el virus de inmunodeficiencia humana (VI1).

RETROVIRUS ™ '«

De todos los grupos virales ninguno ha recibido tanta atencién como los retrovirus debido a
su importancia como patdgenos de humanos y animales, también por su valiosa aportacion como
objetos experimentales, asi mismo su exclusividad en su ciclo viral que les ha dado caracteristicas
biologics especiales.

La identificacion de estos virus ha sido una tarea bastante complicada en 1964 Howard
Temin trabajando en Instituto Nacional de la Salud de Boston postulo la Hipotesis de} Provirus,
esta propuesta tue confirmada por el descubrimiento de David Baltimore de una enzima a la que
denominaron transcriptasa inversa sus hallazgos establecieron las bases genéticas y bioquimicas
para la clasificacion de los Retrovirus. Modificaron El Dogima Central de la Biologia Molecular
propuesto por Watson y Crick, que habfa perdurado durante un largo tiempo debido a que
demostraron que ta informacion gendética podia Nuir hacia atrds es decir de ARN a ADN g3y a$).

Los retrovirus han sido tradicionalmente divididos en tres subfamilias basandose
principalmente en su patogenicidad e lugar de sus relaciones gendmicas, La primera denominada
Onconviridae, esta subfamilia se subdivide a su vez en § gripos en arreglo a su capacidad de
inducir tumores , la segunda subfomilia es la Lentivirinae en donde se incluyen virus exagenos
responsables de uma gran variedad de desérdenes inmunolégicos y newroldgicos la caracteristica
general de esta subfinuilia es su infeceidn lenta, los Spumaviridae aparentemente inocuos que
presentan como caracteristica exclusiva presencia de una estructura espumosa en el citoplasma de
la células que infectan ge-19).

De estas subfamilias se revisard en particular a los Lentivirinae debido a que en esta
subfamilia se encoentra ¢ virus de inmunodeficiencia humana que es el objetivo tundamental de
esle trabajo



B Lentivirinae

Abordaremos este grupo viral debido a que el virus de inmuncdeficiencia humana pertenece
a esla’ subfamilia. La biologia de esta subfamilia puede ser comprendida mas ampliamente
compardndolos con los virus que causan una enfermedad severa. La infeccidn viral clisica consiste
en tres fases la primera corresponde al perfodo de diseminacion del agente en células especificas,
seguida de la infeccion en el hudsped, la segunda fase corresponde al perfodo reproductivo del
virus en la célula huésped y finalmente la eliminacion del virus, La declinacién del virus en esta
fase estd asociada con la movilizacion de los mecanismos inmunolégicos espeeificos, La
enfermedad es el resultado de efectos pato- fisioldgicos del virus en las células infectadns o bien
por los mecanismos inmunopatoldgicos asociados a 1a eliminacion de! virus. En la mayoria de los
casos estos eventos se completan en perfodos que consisten en dias o semanas como el virus de la
influenza, poliomielitis, viruela o varicela,

Las respuestas inmunes asociadas a la recuperacion de estas infecciones pueden ser
inducidas por vacunas que profegen a los organismos contra la enfermedad, la profilaxis de las
vacunas consiste en diversas metodologlas entre las que se encuentran los virus vivos con
virulencia atenuada, el virus inactivado o las subunidades virales como el antigeno de superficie
del virus de hepatitis B,

La infeccion y enfermedad causada por el virus de inmunodeficiencia humana es la
antftesis del concepto general de patogénesis de enfermedad viral, El virus de inmunodeficiencia
humana presenta un perfodo de incubacién de meses a afios que procede al desarrollo def sindrome
de inmunodeficiencia adquirida @o ).




ORIGEN DEL VIRUS INMUNODEFICIENCIA HUMANA . ]

Con la finalidad de encontrar evidencias sobre ¢l origen del virus de inmunodeficiencia
hwmnana se comenzo por realizar estudios en primates, porque se contaba con el precedente de un
un retrovirus denominado linfotréfico T en humanos (HTLV) responsable de una linfoma en fas
células T, que infectaba a primates africanos en particular a macacos a este virus, se fe denoming
virus linfotrdfico T simico (STLV), las proteinas de estos virus eran muy similares mostrando
reaccion cruzada, v e material genético presentaba una homologia del 90 af 95%.

Todos estos descubrimientos sefalaban que HTLV se origind en Africa, donde infectd
simultdneamente tanto poblaciones humanas como las de prishates, y posterionnente se extendié ol
continente americano a través de el comercio de esclavos y al archipiélago japonés, que constituye
otra drea endémica, levado por marineros y comerciantes portugueses.

Por los antecedentes que se tenian con ek HTLV, se comenzo por caracterizar si el origen
de VIH hubiera sido similar por lo que se realizg un estudio seroldgico en primates y se
caracteriz0 que un tipo particular de primate africano mostraba reaccién eruzada con los
anticuerpos obtenidos de un paciente infectado por VHI. Los anticuerpos humanos mostraban un
alto prado de reactividad frente a la principal proteina de la nucleocdpside del virus simico (S1V),
pero no asi con las glucoprotelnas de [a envolutura viral presente en la superficie del simio. Los
estudios de secuencin del genoma han demostrado que ef parentesco de secuencias de nucledtidas
de SIV y de VIH es el orden del 50%. En antbos virus, Ja organizacion de os genes denominados
estructurales y reguladores es semejante con la excepeion mds notable en el gene denominado ypx
que se encuentra presente en SIV y que esti ausenteen VIHy al gen vpu de VI, que no se
encuentra en SEV. Del mismo modo que en los humanos infectados por VIH, en los macacos
infectados por SIV se registraba un descenso de los linfocitos T4, con la subsiguiente aparicion de

inmunodeficiencia 2)-¢o.



'CARACTERIZACION DEL VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA HUMA

Exclusivo de los retrovirus es su capacidad para revertir ¢! flujo normal de informacién
gendtica, El material genético de un retrovirus es ARN, los retrovirus se caracterizan porque
poseen ta capacidad de revertir ef flujo normal de informacion genética por ia accién de fa enzima
retrotranscriptasa o transcriptasa inversa, que puede utilizar el ARN virico de molde para sintetizar
ADN. El ADN virico puede integrarse en ¢l genoma de la célula huésped por fa accidn de otra
enzima denominada invertasa de esta manera forma parte de los genes del hospedador, el ADN
virico permanece latente hasta que tras activarse, fabrica nuevas particulas de fagos.

Como describimos con anterioridad David Baltimore, del Instituto de Tecnologla de
Massachusetts, descubrid la retrotranscriptasa denominada también transcriptasa reversa con lo
que se confirmaba asi I hipétesis de Temin segtin la cuai ef ciclo de vida de los retrovirus inclufa
una forma intermedia del ADN, que Temin Hamo provirus. Los detalles sobre la replicacién del
virus pro tardaron en conocerse.

A pesar de fales descubrimientos, a mediados de los aflos setenta no se habfa encontrado atin
ninguin retrovirus infeceioso en seres humanos, y muchos investigadores Hegaron firmemente a
creer que no sc hallaria menea, pero en el aito de 1980 tras un intenso trabajo de equipo, dirigido
por Robert C. Gallo, se culmind en el aisluniento del primer retrovirus humano: el virus
linfotropico-T humano del tipo 1 (HTLV-1),

Aflos despuds se caracterizo una enfermedad que consistfa en desordenes inmunolégicos,
que provocaban un mal funcionamiento en la respuesta de fa inmunidad adquirida, la cual es
mediada por los linfacitos B, linfocitos T, céfulas fagociticas y el complemento todos estos
componentes interactian de wna forma muy coordinada, desérdenes en e¢f desarrollo y
diferenciacion de cualquiera de estos componentes conduce a inmunodeficiencias, al estudiar
pacientes que suftian de inmunedeficiencias ¢l investigador Gallo pensé que el agente causal de
dicha enfermedad era un retrovirus, Se habia demostrado ya que el patégeno del SIDA, como ef
HTLV-1, podia transmitirse por cohabitacién sexual y a través de la sangre. Ademds, en la escucla
de Salud Pablica de Marvard, se habfa comprobado que un retrovirus de gato, el virus de la
leucemia felina (FeLV), podia causar supresion inmuncldgica. Ya que los retrovirus infecciosos de
la mayoria de las especies guardaban una estrecha relacion, esto hacia suponer que lo mismo
fuese cierto para el caso del hombre. La hipitesis inicial apuntaba, pues, hacia un virus my
parecido al HFTLV-I como origen del SIDA.

La hipotesis dei retrovirus como origen def SIDA Hegd a Luc Montaigner, en Francia, de fa
siguiente manera, Casi simultancamente al primer diagnostico de SIDA, se formé en Francia un



grupo de trabajo y en enero de 1983 recibicron en el laboratorio un nédulo linfitico hinchado de
un joven homosexual.

El nédulo se desmenuzo, se cultivé y se investigo la presencia de retrotranscriptasa. Tras dos
semanas de cultivo se detectd actividad de retrotranseriptasa en ¢l medio. Lo primero era probar si
el virus pertenceia a los HTLV conocidos, o alguno parecido. La comprobacién se realizd
utilizando reactivos especificos contra el HTLV-I cedido por Gallo. El virus reacciono apenas ante
los reactivos del HTLV -I; un resultado similar se obtuvo luego con los reactivos contra el HTLV-
11, Comenzé entonces un extraordinario esfuerzo encaminado a caracterizar al nuevo agente que se
Itameo virus asociado a la linfoadenopatia 0 LAV y que crecia en células T4, pero no en las T8,
emparentadas con aquellas. Se identificd ademds, una proteina virica, p25 (o p24), que no estd
presente en [FTLY-1. Se prepard un ensayo en sangre para detectar la presencia de nnticuerpos
contra el LAV. De muestras extrafdas de homosexuales masculinos, hemofilicos y
centroamericanos, s pislaron varios cjemplares de virus LAV, o similares,

Los primeros resultados obtenidos tras aplicar las pruebas de sangre: se encontraron
anticuerpos contra el LAV en buena parte de pacientes con linfoadenopatia, pero solo en una
minoria de los enfermos de SIDA. En 1983 crecia [a proporcion de casos detectados ¢n un 40%,

Se habian conseguido resultados por Gallo y Essex que indicaban que algunos sidosos
estaban infectados con ¢l HTLV-1 o una variante de ese virus, Se sabe hoy que esos resultados se
debian, en parte, al hecho de que entre las personas infectadas con el VIH algunos lo estdn también
con el HITLV. Ademds solo una minorfa de sidosos -si bien sustancial- mostraban indicios
serologicos de infeccion por el LAV. Por otro lado, cuando se aislé por primera vez, no habla
forma de cultivar ¢l LAV en grandes cantidades, en lineas celulares continuas, Sin grandes
cantidades del virus resultaba dificil preparar reactivos especificos contra el LAV, que pudiesen
utilizarse para demostrar que todas las personas con SIDA o pre-SIDA estaban infectadas con el
mismo virus.

La parte americana concentré sus esfuerzos en el cultivo del patdgeno a partir de las
muestras de sangre de en las que pudieron identificar a un nuevo agente, que fue llamado, por la
parte americana HTL V-,

Pronto se vié que ¢l LAV y el HFLV-HI eran los mismos virus. Al poco tiempo una
comision internacional propuso ¢l nombre de VI, para eliminar la confusion creada por los dos
nombres al referirse a una misma entidad oy - 33).



ESTRUCTURA

El virus de inmunodeficiencia humana presenta un didmetro de 100 nm, de estructura
icosahédrica. En el interior se eneuentra  una cdpside constituida por ln proteina p 25 o p24 (esta
denonsinacion stgnifica que se trata de una proteina que presenta un peso moleeular de 24 000 o
25 000 daltons) en cuyo interior alberga su material genético que estd constituido por una hebra
sencilla y positiva de ARN y tres enzimas 1a transcriptasa inversa, la proteasi y una integrasa,
Rodeando at niicleo  se ha earacterizado a lo protefna matriz p17/p18, anexa a esta protefna se
encuentra una membrana lipidica y proteinas que pueden estar embebidas a ta membrana o bien
poyectarse camo protuberancias, este Ultimo grupo constituye a las proteinas de la cubierta un
ejemplo  de este grupo es fi protefma gp 120 (recibe esta denominacion porque se encuentra
fuertemente glucosilada) esta proteina se ancla fuertemente a la membrana por las proteina pdl
yue estd embebida a Ta membrana, La proteina de ky cubierta es una cadena polipeptidica, que estd
fuertemente mndificada por la adicidn de carbohidratos complejos todas estas modificaciones las
realizan enzimas celulares ¢ o, esta proteina es transportada a la superficie celular donde es
cortada por enzimas celulares.

CLASIFICACIONENVIH-1 Y VIH-il |

VIH-1, fue clasiticado  como un agente etiologico en Estados Unidos, Europa Central,
Afriea y en otros pafses, estudios seroldgicos sugieren que la cuna de este grupo viral fue en Alrica
Central. Bt VIH- se encuentra restringido a poblaciones del Oeste de Africa. Estos dos grupos
virales presentan caracteristicas bioldgicas y genéticas similares pero VIH-11 es nienos virulento y
presenta alta homologfa con el virus de inmunadeficiencia det mono verde afticans gexsn sy

CICLO DE VIDA i s b I

La infeceion se establece mediante la unidn de la partleula viral con la membrana de fa
célula huésped mediante 1a asociacion e la protefna gp 120 con  un receptor celular, cabe
mencionar que de todos los retrovirus caracterizados, VI es ¢l dnico del que se conoce su
proteiua receptora (nolécula denominada antigeno CD4Y ¢ s, La distribucion del antigeno
CD4 en diferentes tipos celulares refleja ta tendencia del virus a reaccionar de forma prioritaria
con fos linfocitos T ayudadores, los monocitos y macrofagos (13-4,



En el citoplasma de la célula huésped las particulas virales se desintegran, dejando al ARN
libre en el citoplasma a partir del cual se sintetiza una moléeula de ADN doble hebra por la accidn
de la transcriptasa reversa que presenta dos enzimas empacadas al interior de la cdpside, la
polimerasa y la ribonucleasa. Al concluir la conversion del ARN en ADN, este migra al nicleo y
cn cooperacidn con olra enzima que se encuentra en la capside denominada integrasa, se incorpora
al ADN celular,

Una vez que se ha integrado el ADN viral recién sintetizado al ADN celular, la informacion
genética viral puede permanecer tanto como la célula sobreviva, algunas de las células que infecta
pueden morir y en algunas otras la infeccion puede permanecer silenciosa.

La expresion viral comienza con la formacion o slntesis de copias del ARN viral utilizando
Ias enzimas nombradas ARN polimerasas de la célula. Estas enzimas procesan el transcrito de
ARN rindiendo un complejo patron de subfragmentos del transerito inicial que servirin como
ARN mensajeros para la sintesis de proteinas virales, El transcrito completo de ARN es
incorporado en las particulas virales que se estan ensamblando en el citoplasma y sirve de
informacion genética para la nueva generacion de virus.

ORGANIZACION Y EXPRESION |
UL OS GENESDEYVIH: iy

El genoma de VIH, presenta al igual que todos los retrovirus una molécula de ARN hebra
sencilla en sentido positivo y un grupo de  tres genes importantes gag, pol y env que son de suma
importancia en la integracion de particula viral sus funciones se describen a continuacion:

El genoma es diploide lo que permite una gran recombinacion génica (o). Al genoma se
encuentra asociada una moléeula de RNAL que posiblemente funciona como primer paso para el
inicio de la replicacion, se ha establecido que asociado al genoma se encuentran otros écidos
nucleicos como e gene a globina que posiblemente fue adquirido durante la la insercion formando
lo que se conoce conto pseudogenes (o).

En el genoma ademds de lus regiones codificantes se encuentran otros sitios que no codifican
para profefnas pero que sin embargo son importantes como sefiales de reconocimiento,

Region R se encuentra a los extrentos del genoma su funcidn es ayudar a la transcriptasa
reversa en el adecuado posicionamiento,

Regidn U3 se encuentra inmediatamente adyacente a la region R y es la primera region en
ser copiada funciona como seflal de inicio de la transcriptasa reversa (sn.

Region PB es de sitio de asociacian del primer y es una region formada por 18 nucledtidos,



Region lider presenta las seifiales importantes en el empacamiento viral,
Region de polipurinas estd formada por aproximadamente 9 residuos pliricos y entre sos
funciones s¢ encuentran la de seiial de reconocimiento,

En posicion 3° el genoma presenta poliadeninas cuya funcion es atin desconocida pero se
sibe que no se requiere en la replicacion o encapsulacion viral,

gag cadifica para una poliproteina que es hidrolizada en tres o cuatro proteinas que integran
ln estructura de la cipside. La primera de estas proteinas se denomina pl7 y codifica para una
proteina de la matriz, fa protefna de la cdpside denominada también p24 v las proteinas de la
nucleocdpside denominadas p6/p7.

pol codifica para una poliproteina denominada transcriptasa inversa, esta enzima estd
formada por dos subunidades (peso molecular de 65 000 daltons) y (90 000 daltons) esta enzima
cataliza tres diferentes reacciones 1) Sintesis de ADN dirigida por ARN. 2) Degradacion del ARN
3) Sintesis de ADN dirigida por ADN.

Para ¢l inicio de la sintesis del ADN, Ia transcriptasa inversa, requicre de un cebador que
consiste en una molécula de tARN y que se encuentra incluido en la particula viral Ja moldeula de
ADN recién sintetizada difiere del templado de ARN en que presenta unas secueneias que reciben
¢l nombre de Jargas regiones repetidas (LTR) en cada extremo del genoma de VIH,

Otro producto del gen pol es la enzima integrasa que se requicre para insertar el ADN viral
al genoma de la célula huésped donde permanece en forma de provirus y es replicado junto con el
genoma de la célula huésped wtilizando las enzimas celulares denominadas ADN polimerasaly la
ARN polimerasa 1l Posteriormente el genoma de VI proviral se traduce y genera tanto
moléeulas de ARNm como el genoma de VI

EE{ dltimo producto del gene pol codifica para una proteasa que es esencial en el proceso de
maduracion del virion,

env codifica para una poliproteina que se encuentra en la cubierta viral esta protelna se
sintetiza como un precursor glucoprateico denominado gp 160 que tras ser procesado se convierte
en la proteina gpl20 y en la glucoproteina transmembranal denominada gpdl .

Ademds de estos genes estructurales el genoma de VIH contiene al menos otros seis genes
accesorios denominados tar, nef; rev, vif vpr y vpu (VIH D) y vpx (VIH ) 52),

Dentro de este grupo de genes existen tres que son sumamente importantes en la infectividad
viral el primero de estos es tar que es el dispositivo maestro que regula la expresion de tados los
genes virales, el sepundo de estos es rev que actda de forma diferencial y modula de forma
positiva la expresion de las proteinas estructurales. Cuando se sobre expresa al igual que el tercer
gene denominado nef regula de forma negativa la expresion de los genes virales. Esta interaccion
podria determinar si {a infeccion viral es latente, controlada o silenciosa. De cualquier forma atros
factores celulares y medio-ambientales pueden seialar el balance entre la infeccion litica
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incrementando la expresion de las proteinas virales. Estos factores funcionan durante la
transcripeion y su blanco son las largas regiones repetidas (LTR) de VI,
Largas regiones repetidas (LTR):

Se encuentran en los extremos del genoma contienen secuencias que se requieren para la
regulacion y el inicio de Ia transcripeion y a un lado de las regiones LTR se encuentra la region
denominada \f que se requiere en el empaquetamiento viral,

[n estas regiones se encuentran 453 pares de bases que reciben el nombre de regidn U3, otra
region conticne 83 pires de bases que reeiben el nombre de region US y la tltima contiene 98
pares de bases y recibe el nombre de region R todas estas regiones son muy similares a las que se
encuchtran en otros retrovinis (53).

Las LTR funcionan como promotores en una amplia variedad de tipos celulares, su actividad
basal es pequefia, Deleccion en Ja secuencia U3 conduce a incrementar la actividad del promotor
de VIH-I. Otro sitio que ha sido denominado efecto negativo regulatorio (NRE) funciona como un
silenciador de otros promotores. Como las células eucorionticas, los promotores virales contienen
cajas TATA 27 pares de bases por encimn de los sitios de transcripeion, Estos elementos son
importantes en funcionar como seiiales para el inicio de la transcripeion (s4.60).

Conforme se logrd la primera seeuencia del VIH ubicado en las poblaciones de Africa con
lo que queda clara la gran diversidad de los virus provenientes de América del Norte y Europa 1),
al conocerse un mayor nimero de secuencias de VIH se la establecido que el patron global de
variacion de VIH es sumamente complejo.

Los andlisis de secuencia de los genes gag y env sugieren la existencia de siete subespecies
de V1He), que han sido detectados unicamente en Aftica. Todos estas subtipos varian entre el 10
al 13% de los sitios de los nucledtidos y en aproximadamente el 20 al 25% en los aminodcidos en
env, esta variabilidad es sumamente significativa porque sugiere que diferentes subespecies de
VIl coexisten geografica y temporalmente,

Los retrovirus para su replicacion requicren de tres enzimas denominadas; DNA
polimerasa, RNA polimerasa y transcriptasa reversa esta Gltima enzima carece de actividad
verificadora, lo que significa que no puede corregir sus errores, por lo que presenta rangos de
mutacion de 10 a la menos cuatro por cada par de base por replicacion (3), el genoma de VIH [
presenta un tamaiio de 10 a la cuatro nucledtidos por o que una poblacion de VIH presenta pocos
genomas idénticos,

Se ha determinado que las mutaciones mds frecuentes por replicacion del virus son las
transiciones de guanina a adenina 0. Es importante mencionar que la seleccion natural juega un
papel importante en la evolucion de VIH, especialmente por el cambio de sus propiedades
antigénicas, Esto es muy importante porque se ha determinado que cuando los virus son aislados
en fases tardlas de la infeccion, no pucden ser neutralizados con los anticuerpos generados
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inmediatamente despuds de Ja infeccion 5. En VIH se han determinado un gran numero de
sustituciones de aminodeidos en la glucoproteina de la envoltura la gp120, particularmente en una
region en forma de asa que se denomina region hipervariable V3, esta es la region de la proteina
contra la que se generan ¢l mayor nimero de anticuerpos e, La interaccidn entre las mutaciones y
la seleccion da lugar a quasiespecies (poblacion de mutantes virales con diferentes tasas de
replicacion)er-as.

En el caso de VI se aplica corrcctamente la denominacion de quastespecie, lo que
conduce a una rdpida resistencia a drogas como la Nevirapina y a inhibidores de la proteasa o).

ESTABILIDAD FISICA'Y QUIMICA |

El virus de innumodeficiencia wmana es clasificado como un patdgeno peligroso y ha sido
colocado en ¢l grupo de los patdgenos allamente peligrosos, debido a su naturaleza riesgosa, se
han realizado un gran nitmero de estudios fisico-quimicos con la finalidad de determinar Ia
estabtlidad de VIH ¢o.7),

VIH no es inestable en condiciones medioambientales como algunos investipadores han
afiemado, la infectividad persiste por arriba de los siete dias a temperatura ambiente también s
estable por mds de 15 dias a temperaturas que se encuentran en el rango de 23 a 27 grados
centigrados y menos de 11 dfas a 37 grados centigrados en soluciones acuosas (1.7).

La probabilidad de supervivencia de VI es notablemente reducida después de un ripido
sceado Ia mortandad es del 90 al 99% despuds de algunas horas, A altas temperaturas de 56 - 60
grados centigrados, VIH-1 es inactivado en 30 minutos.

INFECCI N POR VIH CUADRO CELULAR

La repuesta inmune adquirida cs mediada por los linfocitos B, linfocitos T, células
fagoclticas y el complemento. La interaceion entre estos componentes estd estrechamente regulada
por una variedad de meeanismos que aseguran su efectividad. Desordenes en el desarrollo y
diferenciacion de las células, en Ja sintesis de sus productos o en la regulacion de estos procesos
conduce a desordenes inmunologicos que se encuentran en ¢l range de severidad desde inocuos
hasta los fatales.

Desde hace algin tiempo se sabe que el Sindrome de la inmunodeficiencia adquirida
ocasiona la disminucidn especifiea de fas células blancas del cuerpo en particular de los linfocitos
T4, Estas células reciben fambién el nombre de células coadyuvantes entre sus diferentes
funciones sc encuentran las de servir de reconecimicnto de antigenos y colaborar en la activacion
de el otro grupo de células blancas denomado linfocitos B,



La destruccion de fas células T4 es mediada a través los mecanismos que describiremos a
continuacion, después del que virus ha infectado a las células blaneas o T4 es capaz de construir
nuevas particulas virales que emergen de la célula huésped y provocan su lisis, el VIH puede
destruir a la ¢élulas T4 mediante fa incorporacion de la proteina gpl 20 en la superficie membranal
de la célula infectada, la protefna CD4 presente en la superficie de los linfocitos T4 presentan una
gran afinidad por la proteina gpl20 lo que condurce a que las células T4 no infectadas se fusionen
con I proteina gpl20 de células infectadas lo que genera la formacion de sincitios o células
gigantes plurinucleadas que no son viables y provoca la muerte de un gran nimero de células T4,
Ia expasicidn de fa proteina gp 120 en Ja superficie de las T4 infectadas provoca que las célnfas
citotoxicas las destruyan. Y finalmente la proteina gp 120 es capaz de circular en ¢l torrente
sanguineo y unirse a la proteina CD4 de células no infectadas o que provoca que fas células
citotoxicas destruyan a linfocitos T4 no infectados (7.80),

| INFECCION 'OR VIH CUADRO CLINICO

En ef perfodo comprendido entre 1960 y 1970, se detectaron casos individuaies de
inmunosupresion acompaiiada por enfermedades oportunisticas. Fue reconocida en sociedades
industrializadas una caracteristica comin, era que los pacientes afectados tenfan disfuncién en los
linfocitos T el cuadro global recibio el nombre del Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida y se
estableeio la existencia de un agente transmisible en secreciones genitales y sangre, I aparieién
de esta sintomatologia alerto a la comunidad cientifica por lo que diversos grupos de investigacion
enel mundo comenzaron a realizar infinidad de estudios para identificar ef agente etioldgico.

En un principio se sugirieron a diversos agentes infecciosos como posibles factores
ctioldgicos incluyendo retrovirus humanos, como fué el caso del primer retrovirus aislado de una
paciente en Paris 1), fue durante un largo tiempo no apreciado, hasta que en abril de 1984 cn el
Instituto Naciona! de Cineer en Bethesda, se confirmé el aislamicnto y se expandié Ia evidencia
de la asociacion entre e} virus y el sindrome de Inmunodeficiencia s2).

La identilicacion del agente etiolégico fue un virus al que se denoming virus de
inmunodeficiencia humana tipo 1 (VHH), con lo que comenzd unn campafla muy extensa para
limitar ta expansion del virus y la biisqueda de un agente antiviral que permitiera prolongar fa vida
de Jos individuos infectados, En 1986 se aislé wn segundo tipe de virus de inmunodeficiencia
(VIH-11) en Africa ¢3) y posleriormente en Europa y Norte América . Para el afio de 1993 se han
diagnosticado 600 000 casos del sindrome de inmunodeficiencia adquirida y si se considera ¢l
tiempo de incubacidn de la enfermedad y el nimero de casos no reportados ha sido estimado que
mads de 10 millones de personas puedan estar infectadas con VIH @g4-85).



Antes de que VI fuera caracterizado, se conocian con certeza las principales rutas de
transmision viral que consistian en ¢l contacto sexual, la transfusion sanguinea, el uso de drogas
y el contacto perinatal. V111 es transmitido en individuos con actividad homosexual y heterosexual
la infeecion se produce en relacion il miunero de compaiieros y a lus practicas sexuales wo.ss),

Los blancos celulares principales son el sistema linfo-reticwlar, bematopayético y nervioso.
Las células blanco para la inmunpatogénesis son:

A) Linfoeitos T que presenten el receptor CD4,

B) Monocitos y macréfagos.

La patogénesis para la infectividad por VIH en enfermedades neuroldgicas se desconoce,
pero si se ha establecido el tipo celular predominante que es infeetado en el sistema nervioso,
comprende a los monocitos y maerdfagos, se desconoce cual es fa estrategia por la que VIH
atraviesa la barrera hemato-encefilica. A pesar de los efectos devastadores de VIH en las células
huésped. los individuos infectados por este virus son eapaces de sintetizar anticuerpos contra
diversos sitios de la proteina pp120, estos son ¢} blanco de los anticuerpos ast coma también lfas
regiones hipervariables,

Existenn un gran mimero de sistemas de elasificacion para la enfermedad desarrollada por
VHI, Los dos sistemas de clasificacion mds ampliamente utilizados son en primer lugar el
propuesto pot ¢l eentro de control de enfermedades (CDC) y el segundo fue propuesto por Walter
Reed, cada uno de estos sistemas de clasilicacion llevan ¢l nombre del responsable de realizar la
clasificacion,

El sistema CDC @9 ofrece la ventaja de la simplicidad, mientras que el sistenta de Walter
Reed se basa en las anormalidades provocadas en cl laboratorio.

Por facilidad en su empleo nos dedicaremos a estudiar la clasificacién del CDC:

Grupo |
En ¢ésta fase muchos seropositivos son asintomdticos o subclinicos, desarrollan
mononucleosis o et sindrome de la influenza caracterizado por ficbre, rigor, artalgias, mialgias,
letargia, anorexia, nauses, diarrea, maculopapular del tronco, urticarin y comezon. Signos
neuroldgicos y sintomas predominan incluyendo dolores de cabeza, dolor retro-orbital, neuritis,
miclopatia, fotofobia, irritabitidad, depresion y encefalopatia eo). Entre las anormalidades en el
laboratorio se encuentran leucopenia, linfopenin, monocistosis, trombocitopenia, elevada
sedimentacién de los critrocitos, inversion en la proporcion T4/T8, presencia de linfoeitos atipicos
en frotis sanguineos.
El perfodo de incubacion se encuentra en el rango de dias  a tres semanas, la

seroconversion ocurre despuds de 1 a 10 semanas.,
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Grupo 11 Fase asintomdtica.

Grupo 111 Linfadenopatia persistente y generalizada,

En los adultos la fase asintomitica se puede prolongar de 7 a 10 afios. Posteriormente se
detectan nodos linfiticos y se declara la linfadenopatia generalizada. Analisis elinicos de los nodos
muestran una pronunciada hiperplasia folicular en células dendriticas, atrofia de los centros

germinales, fibrosis y depleccion de linfocitos.

Grupo IV Infeecion sintomatica.
Se presentan fiebres crénicas, sudoracion, diarrea, pérdida de peso, herpes zoster,

enrojecimiento oral, leucopenia pilosa.

Picl y membranas mucosas:

Erupciones maculopapulares, urticaria, alergia con etiologla no definida. Frecuentes
infecciones por herpes zoster tipo 1 y 2 que pueden diseminarse lasta convertirse en cronicas.
Motluscus contagiosum en tracto genital y dreas faciales y se requicre de cirugia para su
erradicacion.. Ef principal padecimiento observado en personas infeetadas por VIH es el sarcoma

de Kaposi.

Tracto Gastrointestinal:
Anorexia, nausea, vomito y diarrea, pérdida de peso, clamidas, salmonella, mycobacteria,

Sistema endocrino:
Hipogonadismo e insuficiencia adrenal.

Corazon y pulmones:
Cardiomiopatia y miocarditis focal.

Sisterna hematoldgico:
Decremento en el nimero de linfocitos T4, anemia, trombocitopenia y granulocitopenia.

Sistema nervioso:
Encefalitis.



| TRATAMIENTO

Son diversos los puntos en los cuales pueden actuar los firmacos anti-virus la primera etapa
serfa mediante la accion de un firmaco que intervenga en la fijacion del virus con la célula
luésped, otra posibilidad seria can el desarrollo de farmacos que inhibieran el desprendimiento de
la envoltura, o bien que inhibieran la actividad de la transeriptasa reversa, inhibicion de la
traduccion, la inhibicion de la modificacion de las proteinas y finalmente inhibiendo el ensamblaje
y gemacion de la particula neotormada.

A continnacién deseribimos algunas de las caracteristicas mas relevantes en fa utilizacion de
los diferentes firmacos empleados.

Sulfato de dextrano: ¢s un finnaco que inhibe las union del virus con los linfocitos " se
administra por via bhucal, es un polisacdridos polianionico con actividad anti-VIH, se emplea
también para reducir los niveles de colesteral,

CD4 soluble: inhibe la union del virus este firmaco a sido desarrollado por estudios de
ingenieria molecular.

AZT o zidouvidina: inhibe la transcriptasa inversa reduce las infecciones oportunistas
mejora la demencia inducida por VU1, Presenta como contraindicacion que es toxico para la
médula dsea,

Dedeoxicitidina: inhibe la transcriptasa reversa, presenta efecto antivirico en dosis bajas,
presenta accion y efectos toxicos en los nervios periféricos,

Dideoxiadenosina: inhibe a la transcriptasa inversa, es toxico en la médula osea,

Fosfonoformato: inhibe a la transeriptasa reversa, Es un finnaco que es también activo en
infecciones por citomegalovirus,

Rifabutina: inhibe a la transcriptasa reversa,

Castoespermina; inhibe las enzimas escindidoras de grupos glucosidicos de las proteinas
virales. Reduce la formacion de sincitios y la infectividad del virus,

Interferon alfa: reduee la gemacion virica presenta actividad directa en contra el sarcoma de
Kaposi.

Ampligeno: inductor del interferan o194,

Una estrategia de gran utilidad, es el desarrollo de algiin firmaco que ¢jerza sus efectos
inhibicndo a la proteasa de VI que ¢s la enzima responsable de catalizar la hidrélisis de los
precursores proliproteicos codificados en los genes gag y pol, la activacion de la proteasa coincide
con lo gemacion y maduracidn del virion. Esta enzima es una aspatir] proteasa que en su sitio
activo contiene residuos de sering, glicina y treonina se ha determinado que para la eatdlisis
enzimdtica requiere de un intermediario tetrahédrico, algunos derivados de amidas como

hidroxicteno, difluorocetonas v fosfinas inhiben la actividad enzimdtica, asi como también el
producto natural la ceulening (95129,

1)
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VACUNAS CONTRA EL-SIDA -

La vacuna contra ¢l SIDA tal vez constituye ef reto mas formidable y urgente con que se
enfrentan los virdlogos.

Tres eausas desalientan especialmente a fos investigadores: la naturaleza tortuosa del virus,
que puede “esconderse™ en las células, modificaciones en la composicion aminoacidica de su
cubierta, la facultad de instalar sus genes dentro de los del hospedador y 1a carencia de un buen
modelo animal que permita rastrear a la enfermedad.

El esfuerzo que se estd realizando para desarrollar una vacuna del SIDA se apoya en ua rica
tradicion de investigacion inmunoldgica. En 1796, Edward Jenner descubrio que el virus vacunal
servia para la prevencion de la viruela. A partic de su hallazgo se comprendié que no resulta
imprescindible Ta presenein del propio organismo patogeno para que se pongan en marcha las
defensas del sistema inmunitario; sélo determinadas partes del organisimo desencadenan la
respuesta inmunitaria, Las vacunas aprovechan Ia propiedad que tiene el cucrpo de "recordar” a los
antigenos. Cuando, en el curso de una infeccion, el sistema innunitario se topa con un antigeno
por primera vez, se siente desconcertado. Pero a ralz  del encuentro se generan células que
guardarian un recuerdo innunoldgico del antigeno para toda la vida del individuo, Las posteriores
respuiestas ante el mismo invasor serdn, en consecucucia, mas rdpidas y méis potentes. Las vacunas
introtucen el antfgeno en una forma inccua, llamada inmunégeno; de cse modo se prepara al
cuerpo para luchar contra el agente infeecioso sin riesgo de que contraiga la enfermedad,

El sistema inmunitario debe ser eapaz de atacar al invasor cuando se encuentra libre en la
sangre y cuande estd asocindo a las células. El sistema inmunitario posee dos brazos
interrelacionados que combaten la infeccion en ambos frentes: una respuesta "humoral" y otra
“mediada por células”. En la respuesta humoral, los linfocitos B, un tipo de células sauguineas,
generan moléculas de anticuerpos especificos, que cireudan por la sangre y se unen a los antigenos,
anulando asi al patdgeno. La respuesta mediada por células corre a cargo de las células T8
"asesinas” (denominadas también linfocitos citotdxicos), que destruyen las eélulas afectadas.

Ocupan un lugar central ¢n ambas respuestas otro grupo de eélulas T, las T4, "coadynvantes"
0 "colaboradoras” {helper). Las células colaboradoras emiten linfoquinas, sefiales quimicas que
propician la activacion de las poblaciones de células T y B, y las hacen proliferar. Las linfoquinas
de las células T4 instan también la geaeracion de células con memoria especifica det antfgeno
entre las poblaciones de células Ty B; son estas las células responsables de acelerar y amplificar
fa respiesta inmunitaria en los subsiguientes encuentros con el antigeno.

Las células B poseen receptores afines a los anticuerpos, que reconocen las particulas de
antlgenos libres; para que fas eélufas T "vean” el antigeno, éste debe presentarse sobre la superficic

23



de otra célula. Cuando un patdgeno invade el cuerpo por primera vez, las células sanguineas
conocidas como macréfagos lo endocitan, es decir, "se lo tragan", lo degradan y posteriormente
exhiben sus porciones antigénicas sobre la superficie. Los receplores de las células T pueden
unirse a esos antigenos obtenidos de la degradacion, con lo que las células T aprenden a identificar
las células infectadas que [levan sobre su superficie ese mismo antigeno. En virtud de esos
distintos modos de interaccion, las célulus B suelen reconocer los antigenos externos del patdgeno,
en tanto que as T responden a los antigenos externos y a los componentes internos que quedan
expuestos durante Ia digestion celular. Si se pretende que la vacuna provoque inmunidad humoral
¢ inmunidad medinda por las células, deberd contener los inmundgenos que detectarian ambos
brazos del sistema inmunitario en el transeurso de una infeccion ordinaria,

Los macrofagos que sobreviven a la infeccion por V11, Hevarian cl virus a las células T4,
Rara vez sobreviven las células T4 a 1a infeceion por VIH.

La vacuna para VIH deberd detener al virus antes de que invada el sistea nervioso central,
donde los patdgenos resultan invuluerables al ataque inmunologico. Debe garantizar que e sistema
inmunitario reconozea todas y cada una de las innumerables variantes del VIH, y que la proteccion
se extiendat a todos los que [ reciban, independicntemente de la edad, sexo y cuantla de la
exposicion,

Las vacunas subunidad presentan varias desventajas especificas. Las subunidades deben
combinarse con aigiin vehiculo que mejore su inmunogenicidad. En segundo lugar, debe clegirse
cuidadosamente fa subunidad empleada en Ia vacuna, algunas pueden inducir respuestas
inadecuadas que desplacen a las protectoras.

Los unicos ensayos de vacuna retrovirica se han realizado con gatos, contra la leucemin
felina,

Los retrovirus insertan sus genes en los genes de las células donde se alojan y establecen asi
una infeccion permanente. Aunque una célula no produzea virioncs, quizds albergue genes
retroviricos “aletargados”. Esas células fe resultarfan invisibles al sistema inmunitario, porque
sobre su superficie no aparcceria ningtn antigeno del virus. Por esa razon , y aunque la vacuna
conservara la capacidad de estimular el sistema inmunitario para que impidiera ia enfermedad,
resultaria imposible erradicar la infeccion retrovirica,

Las vacunas con mas éxito protegen contra la enfermedad y no contra la infeccion. Sin
embargo, en un aspecto se diferencia la infeceion retrovirica de la mayorfa de Ia demds infecciones
viricas para la que se dispone de vacuna: los genes retroviricos convierlen elementos reguladores
que pueden alterar las pautas de crecimiento normal de la céfula,

Tal vez la propiedad mds perversa del virus sea su propension a mutar. Los expertos han
concentrado buena parte de su atencion en gpi20 por que se exhibe sobre Jas superficies del virus
y de las células infectadas, lo que le convierte en un blanco probable de [a respuesta inmunitaria,
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Se presume que el virus confunde al sistema inmunitario cambiando sin cesar Ia secuencia de los
aminodcidos de esa proteina mds externa.

Otro aspecto desalentador de Ia infeccion por VIH: pruebas recientes muestran que los
viriones pueden yuedar atrapados en vesiculas, pruebas cerradas del citoplasma celular, sin que
ninguna proteina virica los defate en la superficie de la célula. Sin la presencia de anligenos de
superficie, el brazo del sistema inmunitario que actia mediado por células no puede detectar la
infeccion y, en conseeuencia, no ataca a la célula.

Ademds el virus presenta una notable afinidad por CD4, una proteina de la superficie celular
a la cual se une, Para impedir esa union, los anticuerpos inducidos por una vacuna habrian de
vencer esa potente afinidad. Los anticuerpos contra la parte del virus que se cngarza en el receptor
CD4 podrian obstruir mecanicamente e proceso de union, pero ese enfoque ofrece cierto riesgos.
En particular, los anticuerpos contra ¢l sitio de combinacién de!l virus guardan parecido con el
receptor CD4, de tal modo que si, ocurre con frecuencia, se produjera una segunda ronda de
anticuerpos contra los primeros, éstos mimelizarian el sitio de unidn situado sobre ¢l virus. En
consccuencia, la segunda ronda de anticuerpos podria atacar la proteina CD4 | incapacitando o
destruyendo precisamente las células que ya han sufrido ef ataque del virus.

El ataque desencadenado por e! VIH contra las células encargadas de vencer la infeccidn
suma una nueva dificuliad al desarrollo de la vacuna. En particular, a algunos investigadores les
preocupa la posibilidad de que ta vacuna multiplique la infectividad de virus,

Los macrofagos, constituyen objetivos de la infeccion por VIH. Los anticuerpos unidos al
virus libre podran verse atraidos hacia los macrofagos, lo que incrementarfa la probabilidad de que
se infectaran,

Se ha comprobado que algunos componentes del sistema neutralizan al virus in vitro y que
las personas infectadas por VIH lanzan inicialmente potentes asaltos humorales y celulares;
producen anticuerpos contra componentes de Ia envoltura virica y sus células T asesinas reconacen
componentes internos del virus y partes de la envoltura, La reaccion defensiva puede mantener el
vitus bajo control durante varios ailos. El truco consiste en descubrir que parte del VIH
desencadena la respuesta inmunitaria natural mas potente y amplificarla lo suficiente para vencer
al vins,

Resulta difici! inducir artificialmente la produccion de anticuerpos contra el sitio de unién de
CD4, se ha supuesto que el sitio formarla una depresidn en la moléeula y tal vez se encontrara
recubierto por azicar.

La vacuna que incrementdra la exposicion del sitio CD4 facilitaria la reaccion inmunoldgica
existe sin embargo un problema : los anticuerpos que bloquean la unidn no se¢ oponen a la
infeccion con fa energia deseable,

25



En cambio, los anticuerpos que inutilizan los pasos posteriores a la union actiian muy bien a
In hora de bloquear ly infeccion. Se ha demostrado que esos anticuerpos se unen a la porcion alfa
hélice (denominada también bucle) de la proteina de la envoltura lo que demostraba que el sistema
inmunitario reconoce con enorme facilidad y alta afinidad el sitio inntunodominante de la proteina
denominada gp 120.

Los infeetados por VI producen anticuerpos contra el bucle en las etapas iniciales de la
infeccion, los que posiblemente podrian controlar la dispersion del virus durante el periodo de
latencia de la enfermedad. Pero que ha demostrado que un solo cambio en la secuencia de
aminodcidos de la protuberancia crea una distinta en el anticuerpo. Existen propuestas para el
desarrotlo de ungt viteuna que anticipase todas las formas mutadas, es decir, con algo ast como una
" protuberancia universal ”.

Otros investigadores se interesan, en ¢l desarrollo de una vacuna contra la envaltura por lo
que estudian dos posibilidedes unit consiste en que fa subunidad  forme un complejo con un
adyuvante y, la otra en que el gene que codifica para la subunidad de la envoltura se podria
insertar en un virus atemiado para que posteriormente condujera a la expresion de esta proteina.

En las vacunas que se conjugan una subunidad con un adyuvante, el tipo de sustancia
acomplejante sucle resultar critico para ¢ comportamiento del producto. El reconocimiento
inmundlogico podria mejorarse formando complejos de o subunidad con adyuvantes mas
refinados.

Sin embarga, los resultados mas Impresionantes conseguidos hasta la fecha se han obtenido
en los ensayos de una vacuna subunidad que wtiliza como veetor un virus vacunal atenuado. Las
pruchas se realizaron en Zaire, donde el virus es endémico.

Tras In inoculacion administraron refuerzo de gpl60 purificado y una preparacion especial
de células T mismas yue fueron tomadas previamente del  individuo, infectadas que iba a ser
mcunado con el veetor del virus vacunal de VIIT y matadas antes de re-inyectarlas,

El protocolo induee nna potente actividad humoral y celular anti-VIH de larga duracion,
Demasiado complejo como estrategia de vacunacion, demuestra, sin embargo, Ia posibilidad de
inmunizar al ser humano frente al VI, '

Se ha diseiindo una vacuna subunidad que, en tugar de un antigeno de Ia envoltura, se
basaba en un componente interno del virus, la HGP-30 mimetiza una parte de la proteina pl7 que
tapiza el interior de la envoltura de VIIL La proteina queda, probablemente, expuesta al ataque
inmunitario durante la degradacion que tiene lugar en los macrofagos y en las células infeetadas:
las personas que portan el VI producen anticuerpos contra pi7 y sus células infectadas y exhiben
amenndo la proteina sobre su superficie,

Los anticuerpos que mimetizan al écccptor para el patdgeno en este caso CD4-compiten muy
bien con el reeeptor a da hora de unirse al patdgeno, pueden obtenerse esos anticuerpos mediante
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un inmundgeno que represente la "imagen internit” del receptor, del mismo modo que una llave
representa la imagen interna de la cerradura. Las inoculaciones de anticuerpos contra CD4
deberlan proporcionar la formacion de una poblacion de anticuerpos semejantes a CD4: los
anticuerpos antidiotipo, que sujetarfan los virus libres que se encontraran en la sapgre. Se ha
comprobado, en efecto, que el CD4 fabricado por ingenierla genética inhibe in vitro la infeccion
por VIIL y va se han previsto ensayos elinicos de esa sustaneia.

Ante los riesgos que entrafia la inoculacion de viriones enteros, la vacuna solo servird para
fomentar la reaccion immunitarta en personas que ya han sufrido la infeccion. Tales vacunas,
denominadas de postex posicion, han mostrado cierta efieacia en infecciones por el virus de la

rabia, pero esta por probar que Ta presenten en el caso de las infeeciones por retrovieus (126-129),

EPIDEMIOLOGIA DEL SIDA EN MEXICO I

La epidemin de la enfermedad del SIDA ha mostrado tres tipos diferentes de tendencia en

cuinto a su magnitud:

-de 1983 a 1986 ef crecimiento fue lento

-de 1987 a 1990 fue de tipo exponencial

-t partir de 1991 ha sido un crecimiento exponencial amortiguado, con una tendencia a la
estabilizacion,

IIn cuanto a las caracteristicas de las formas de transmision y sus tendencias, en térmtinos
generales podemos decir que el SIDA en México se continiia hetero-sexualizando, ruralizando, y
la transmision sanguinea se encuentra bajo control. Asi paso de ser una epidemia predominante de
hombres homosesuales y mujeres transfundidas, a ser cada vez mds un padecimiento de
transmisidn licterosexual, De hecho en las mujeres adultas la transmision heterosexual
corresponde actualmente a la mitad de todos los casos acumulados (50.2%), pero si consideramos
los casos notificados durante los coartos trimestres de 1990 y 1994, vemos que el porcentaje
aumentd de 34.4% a 67.4% en esta categorfa. La transmision sexual en hombres sigue siendo
predominante homo/bisexual , pero también ha aumentado la transmision heterosexual,

Hasta el 1° de encro de £996, ¢l Registro Nacional de Casos de SIDA cuenta con 25,746
casos. En los casos notificados durante ¢l presente affo se continda observando retraso en la
notificacion. La estimacion del mimero real de casos de SIDA en México es de 36,790 at corregir
por subnotificacion y retraso en la notificacion,

Durante los cuartos trimestres de 1990, 1994 y 1995 la mayor parte de los casos notificados
ocurrid en los grupos de 20 a 49 aflos. En esos grupos entre ¢l 87.1% y el 88.0% de los casos
correspondid a hombres, Del total de casos acumulados tanto en hombres como en nujeres en



1995, ef 86.8% pertenece a estos grupos de edad, correspondiendo at 30.3% al grupo de 20 29
aflos , el de 30 a 39 afos el 38.6% y al de 40 a 49 afios el 18.0%.

Los resultados del andlisis por tasa indican que los hombres estdn seis veces mis afectados
que las mujeres. Uno de cada 637 hombres del grupo de edad de 30 a 34 aiios se ha visto afectado
por la enfermedad, en comparacion con una de cada 4,425 mujeres de este mismo grupo; en el
grupo de 35 a 39 ailos uno de cada 691 hombres se ha visto afectado, en comparacion con una de
cada 4,444 mujeres. La razon hombre/mujer es diferente segiin los grupos de edad. Para los grupos
mis afectados (25 a 39 ailos) esla razon varia entre 6 y 8 hombres por cada mujer afectada,
mientras que es de 2:1 en ¢} grupo de menores de 10 aflos.

DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Al comparar los casos acumulados para este trimestre entre 1990 y 1995, se aprecia que en
21 estados ¢l mimero de casos notificados en 1995 fue mayor; solo en 8 entidades fue menor y dos
entidades permanecieron sin cambios. I'n contraste, la comparacion entre 1994 y 1995 muestra
que solo en 11 estados se notificaron mis casos de SIDA; 19 reportaron menos, y un estado
permanecio igual,

Del total acumulado de casos, 14,399 (56.0%) se concentran en e} Distrito Federal, Estado
de México y Jalisco, Las mayores tasas de incidencia por millén de habitantes se encuentran en el
Distrito Federal (750); Baja California Norte (599); Jalisco (558) y Morelos (446), Las entidades
con menor incidencia son: Zacateeas (86), Chiapas (91), y Guanajuato (98).

Es necesario aclarar, que las tasas por estado, fucron caleuladas utilizando las cifras
poblacionales ajustadas de acuerdo al Banco de Datos Sociodemogrificos 1980-2010 (Secretaria
de Gobernacion /CONAPQ)

Las entidades con mayor razon de easos por habitante son: el Distrito Federal, en donde uno
de cada 1,333 habitantes tiene SIDA o fallecido por este padecimiento; ¢l estado de Baja
California con uno de cada [,669, y el estado de Jalisco con uno de cada 1,792 habitantes,

Es importante sefialar que durante 1995, la notificacion de casos sufrid algunas
irregularidades debido al cambio de adscripeién de} Registro Nacional de Casos de SIDA.

CATEGORIAS DE TRANSMISION EN ADULTOS
El andlisis de las tendencias por factor de riesgo en adultos, indica un importante descenso
en la transmision sanguinea, que representd el 22.3% de los casos acumulados hasta ¢l cuarto
trimestre de 1990 y descendié a 10.4% en los casos acumulados hasta el trimestre de 1994, Parael
cuarto trimestre de 1995 ¢l 7.8% de los casos de adultos, cuyo mecanismo de transmision se
conace, adquirteron la infeceidn par esta via. La proporcion de casos atribuibles a transmision



heterosexual en cambio, aumento de 21.0% de los casos hasta el cuarto trimestre 1990 a 35.0% en
1994, Para el altimo trimestre de 1995 fue de 35.2%.

Si tomamos en cuenta la transmision sexual en su conjunto, las cifras son de 76.7%, 88.3% y
91.8% para 1990. 1994 y 1995 respectivamente, Una de las cifras que mds ha cambiado es la de
los casos en donde ¢l factor de riesgo no fue documentado, que fue de 13.8% en 1990 y de 39.1%
en 1994; para 1995 fue de 42.3%.

En el total de casos acumulados hasta el 31 de diciembre, el porcentaje de casos no
documentados es de 28.0%. Esta cifra se debe fundamentaimente a que ahora una proporcion de
casos cada vez mayor, es captada mediante certificado de defuncion y dicho documento no
consigna variables especificas sobre vigilancia epidemiologica de SIDA.

HOMBRES

En los casos acumulados de SIDA en hombres adultos hasta ¢! 31 de diciembre de 1990,
1994 y 1995 respectivamente, en los que se conoce el factor de riesgo, se observa una tendencia al
aumento de casos adquiridos por via sexual que fue de 84.8% para 1990; de 91.3% para 1994 y de
94.0% para 1995. En cambio los casos por transmision sanguinea disminuyeron de 14,1% en
1990, 2 7.3% para 1994 y a 5.5% para 1995,

Hasta el 1° de encro de 1996 se han notificado un totat de 21,648 casos en hombres adultos:
6,006 (38.6%) son homosexuales; 4,232 (27.2%) bhisexuales y 3,692 (23.7%) heterosexuales. En
total para la categoria de transmision sexual, se han reportado 13,930 casos (89.5%).

MUJERES

Los casos acumulados en 1990, 1994 y 1995 hasta el 31 de diciembre respectivamente,
muestran que la proporcion de casos atribuibles a transfusion sanguinea ha tenido una tendencia a
disminuir, siendo de 65.6% en 1990, de 35.2% en 1994 y 25.8% en 1995. En los casos atribuibles
a transmision heterosexual hubo un ineremento entre 1990 y 1994 de 34.4% a 67.4%. Para ¢l
mismo periodo de 1995 aument6 a 74.2%.

En el total de casos acumulados hasta cste trimestre de 1995 se han natificado 3,395 casos
en mujeres adultas: 50.2% sc atribuyen a transmision heterosexual y 49.8% a transmision
sangufnea. Dentro de esta ltima categoria ¢l 1.9% son exdonadoras remuneradas de productos
sangufncos y 0.9% adquirié la enfermedad por otras vias de transmision,

CATEGOR{AS DE TRANSMISION EN NIROS
En los casos acumulados de SIDA pedidtrico las tendencias por factor de riesgo son las
siguientes: por via sanguinea se presenta una disminucion importante: 40.7% en 1990, 26.3% en
1994 y 15.9% en 1995; por transmision perinatal en cambio, ha aumentado de 56.8% en 1990 a
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73.7% en 1994 v a 82.6% en 1995, Este incremento se asocia al aumento de casos de SIDA en
mujeres heterosexuales.

Durante eliltimo trimestre se notificaron 19 casos nuevos de SIDA en nifios, de los cuales 6
fueron nifasy 13 nifios. Ninguno de los easos es atribuible a transmision sexual,

Los casos acumulados para finales de este trimestre en menores de 15 afios son 703; 449
(63.87%) cn wiftos v 254 (36.13%) en nifias,

De los casos pedidtricos que se presentaron hasta el 1° de enero de 1996, el 60.4% se
transmitid por via perinatal el 23.2% por transfusion sangufnea y el 1.8% por abuso sexual. No
fue documentada la categoria de transmision en 135 casos (19.2%).

CATEGORIAS DE TRANSMISION POR EDAD Y SEX0

La mayor parte de casos atribuibles a transmision sexual en hombres se presenta en Jos
grupos etireos de 20 a 44 afos de edad, que son los de mayor actividad sexual, Para esta misma
categoria de transmision, pero en mujeres, los grapos de edad mds afectados también estin entre
los 20y 44 afios (cdad reproductiva).

En relacion de casos por transfusion sanguinea, éstos se observan en todos los grupos
etireos, pero fa mayor praporcion para el caso de los hombres se eneuentra entre los 25 y los 34
afios, mientras que para las mujeres es entre los 20 y 44 aiios.

Los casos en drogadictos intravenosos, existen 9.6 casos en hombres par cada caso en
mujeres.

Para el sexo maseulino ¢l mayor problema se encuentra entre los 20y 39 ailos de edad. En
los casos de hombres ex-donadores remunerados de productos sanguineos, Ia mayor propoereion de
casos se sitt entre los 20y 49 aiios, al igual que en fas mujeres.

En los casos perinatales no se observan diferencias importantes por sexo y la mayor

proporcidn de casos se encuentra en los factantes v preescolares.

INSTITUCIONES NOTIFICANTES
La institucion que acumula la mayor proporeion de casos registrados es la SSA, con 12,305
casos (47.8%); el IMSS ha notificado 8,394 casos (32.6%); 3,264 casos (12.7%) han sido
notificados por otras instituciones y ¢l ISSSTE ha notificado 1,783 casos (6.9%).

SITUACION MUNDIAL DEL SIDA
Hasta el primer semestre de 1995, se habian reportado n la organizacion Mundial de Iz Salud
1,169,811 casos acumulados de SIDA en todo ef mundo. Esta cifra representd un incremento del
19% con respecto al aiio anterior.
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Tomando en cuenta el sub-registro y ¢l retraso en la notificacidn, se estima que el ndmero
reat de casos debe ser de mids de 4.5 millones; ¢s decir, casi cuatro veces mayor al reportado, El
continente africano es en el que se estina un mayor sub-registro. De hecho, tomando en cuenta fos
casos notificados contribuye con el 35.5%, pero en la estimacién carregida por sub-registro, se
caleuta que contribuye con algo mis del 70% de los casos mundiales.

Para este mismo periodo de 1995, se estima que alrededor de 18.5 millones de adultos y mis
de 1.5 millones de nifios, han sido infectados con el VI, de los cuales entre 14 y 15 millones

contintian vivos (e,

N 4
SALIVA

Aunque fa evidencia proveniente de pricticas ocupacionales, familiares y sexuales
establecen que el VIE no se transmite bucalmente, muchos individuos contindan expresando
miedo acereit de contraer el virus bucalmente (131 Los virus son frecuentemente recuperados de las
secreciones salivales son identificados dentro de los acinos y elententos ductales de las glindulas
salivales mayores. Existe una actividad inhibitoria presente en las secreciones salivales
submandilar y sublingual, esta actividad se encuentra presente en la saliva de hombres, mujeres y
nifios sanos, existiendo factores especificos inhibitorios en saliva no identificados, pero esta
actividad puede redueir la infectividad en las seereciones bucales (13,

La saliva es un liquido producido por las secreciones de las diferentes glandulas salivales, en
la cavidad bucal s¢ presenta como una delgada capa de liquido de aproximadamente | a t0
micrometros lo que constituye un volumen de 0.5 ml donde se mezcla con restos alimenticios,
microorganismos y células de descamacion del epitelio bucal. La saliva presenta diversas
funciones, por citar algunas de ellas se encuentran la de humedecer y lubricar los alimentos antes
de ser deglutidos, digerir polisacdridos y disolver algunas sustancias alimenticias lo que conduce a
Ia activacion de quimioreceptores ubicados en la boca produciendo In sensacion del sabor. Las
responsibles de abastecer tan importante liquido son las glandulas salivales que han sido
clasificadas en dos grupos las mayores en donde sc incluyen la pardtida, submaxilar y sublinguial
y el otro grupo estd representado por fas glindulas salivales menores que estdn distribuidas en la
mucosa del paladar, mejiflas y nbios.

La secrecion de la saliva es controlada por neuronas simpiticas y parasimpiticas,
diariamente se scereta un volumen de 1 a 1.5 litros en ausencia de material ingerido se presenta
una baja tasa de secrecion salival que mantiene la boca himeda cuando se consumen alimentos se
incrementa Ia seerecion de saliva por una respuesta refleja que se inicia por los quimioreceptores
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en boca y lengua. La saliva esta compuesta de electrolitos que desempefian funciones importantes
en el control del pll, la remineralizacion, los mecanismos de defensa y de actividad enzimatiea, la
concentracion de estos electrolitos variard de acuerdo al tipo de estimulos salivales que fas alecte
como Jos mecinicos, quimicos y psicaldgicos.

La saliva presenta uno gran capacidad de amortiguamiento para la cual intervienen los
sistemas carbonalo y fosfato lo que fe proporciona a la saliva un valor estable de pH que oscila de
6.2 a 7.4. In ocasiones algunas lecturas ¢rroneas Hegan a dar valores de pil entre 8.3- 8.5 g33).

COMPOSICION
Cada ghindula salival produce una secrecion caracteristica y compleja que consiste en
clectrolitos, proteinas, glucoproteinas y tipidos, cada uno de los cuales difiere significativamente
del plasma. De heeho, un aumento de las concentraciones salivales de los constituyentes como son
sodio, cloro, y albiimina serosa es signo de alteraciones glandulares salivales en las que estd
afectada fa barrera sangre saliva (3.

En general los componentes inmunitarios ¥y no inmunitatios de la saliva (IgA secretoria)
aportan una barrera protectora inicial contra la invasion de sustancias y patogenos extrafios en la
cavidad bucal (s, Las células acinares tienden a producir grupos o familias de moléculas,
mientras que las de conducto y estroma producen especies tnicas; aunque cada familia consta de
varios micmbros que comparten rasgos estructurales y funcionales comunes, cada miembro
también tiene rasgos funcionales y estructurales diferentes como resultado de un procesamiento de
transcripeion, trashacion y postralacional, o ambos. Ya que un solo miembro de la familia puede
presentar funciones similares a otros constituyentes dentro de la misma familia o distintas de cllos,
cadn familia puede tener, por tanto, funciones maltiples. En la saliva se presenta también otro
grupo de proteinas entra las que se encuentran las proteinas ricas en prolina y glucoproteinas,
histatinas y cisterinas, alfa amilasa, anhidrasa carbonicay proteinas que son productos del
conducto y ¢l estroma como la lactoferring, 1a lisozima, fibroneeting y calicreina. De todas estas
proteinas dos de ellas son importantes en el combante contra el VEH la primera de estas son las
mucinas y las segundas las IgA que serdn descritas a continuacion.

MUCINAS. Son glucoproteinas de peso molecular alto constituidas por mis de 40% de
carbohidratos. LI péptido principal de fas mucinas contiene un gran nimero de cadenas laterales de
carbohidratos, que varfan de tamafio, composicion y peso (3e). Sc han identifiendo 2 mucinas
quimicamente diferentes en la saliva submandibular y sublingual det ser humano que se llama
glucoproteina-mucina 1 (MG1) y glucoproteina mucina 2 (MG2) 37, La MGt tiene un peso
molecular mayor de 103 de Kilodaltons y fa MG2 es inucho més pequefia (150 a 200 kilodaltons).

En general las propiedades visco-elisticas de las mucinas ayudan a la formacion del bolo
alinrenticio para una masticacion y deglucion eficaces; sin embargo, las diferencias estructurales
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entre las 2 mucinas indican que pueden participar en funciones diferentes. Por ¢jemplo, la MG
funciona en las interfases de tejido duro y blando para aportar una barrera de permeabilidad para
proteccion contra las agresiones del entorno y la desecacién. En proporcion similar a esta funcidn
propuesta, la MG! lambién puede actuar conto glucoproteina lubricante para reducir al minimo
para la abrasion entre las superficics dentales ocluyentes. Al combinarse con factores
antinticrobianos en la saliva, la MG también puede actuar como portador para localizar estas
moléculas protectoras en las interfases tejido-cntorno. Varios estudios muestran que la adhesion
bacleriana a la superficie dental estd mediada por mucinas salivales que cubren la superficie dental
como parte de la cuticuly adquirida del esmalte, En contraste, la cubierta de las bacterias no
ndheridas mediante moléeulas salivales como muicinas pueden impedir su adhesién  a fas
superlicies bucales y asi facilitar la limpieza microbiana de la cavidad bucal; estas interacciones
son sefectivas y pueden ser mediadas, en parte, por las cadenas de carbohidratos de las mucinas,

IgA SECRETORIA: Esta glucoproteina es la inmunoglobulina predominante en todas las
secreciones imucosas, entre cllas la saliva. Estd compuesta de un dimero 1gA (300 Kilodaltons); un
componente secretorio (700 Kilodaltons) y una eadena J (15 Kilodalton). La cadena J conecta dos
moléculas de fgA en un dimero, micntras of componente secretorio estabiliza la molécula y
disminuye su susceptibilidad de ser atacada por dcidos y proteasas en la cavidad bucal. En general
las mmunoglobulinas secretorias participan en {a regulacion local de las antigenos del entorno
(antigenos solubles) al aportar una " primera linea de defensa" via recursos inmunologicos en la
cavidad bueal. La capacidad de la inmunoglobulina A , para [ijar antigenos es un proceso benéfico,
ya que la agregacion local de microorganismos bucales evita su adhesion a las superficies de tejido
duro y blando y asi impide la invasion microbiana infrasuperficial a los tejidos mds profundos del
fuésped. La presencin de anticuerpo local también funciona en la neutrafizaciéit viral, atenuacién
de crecimiento viral y replicacion en las superfies bucales asi como neutralizacién y eliminacién
de toxinas y antigenos del alinento.

Se ha detectiudo la presencia del virus de inmunodeficiencia umana en saliva, un hallazgo
de suma importancia es que diversos grupos de laboratorio han mostrado la  ausencia de la
transmision bucal del virus en individuos sanos 118-146 y en pacientes infectados por VIH g4
diversos resultados sugieren la presencia de algunos factores concurrentes en la saliva que impiden
la infeceion por VIlI-1, pero no se ha establecido con certeza cuafes son los mecanismos
involucrados ¢n esta actividad antiviral.

Un grupo de investigadores provenientes de diferentes universidades de la union americana
(48 mostraron que  fas mucinas de alto peso molecular (MG-1) y fas de bajo peso molecular
(MG-2) intervienen en fa agregacion de VIH, las mucinas ticnden a formar  agregados
helerotropicos en la cavidad bucal, con los que se neutralizan virus de influenza y retrovirus por su
capacidad de hemagltinina, Las mucinas son capaces de formar agregados con VIH, la naturaleza

33



de la interaccion involucra componentes de carbohidratos de fas glucoproteinas salivares con las
parfculas fordneas lo que canduce a la agregacion de los organismos patogénicos lo que facilita la
limpieza de la cavidad bueal por tragado o expectoracion (49181 las evidencias de estos autores
han sido consistemes con lo observado ultraestructuralmente mediante téenicas de filtrado en poro
pequefio (52,

Se ha detenminado también que la actividad anti-VIIT se encuentra en las secreciones
provenientes de las plandulas parétidas cuyo producto de secrecion es Gnicamente seroso y carente
en mucinas con estos resultados se sugicre que los mecanismos anti-VIH de las scereciones
provenientes de la glindula pardtida na consisten en la agregacion de las particulas virales o5y,
Todos estos resultados han oritlade a eoncluir que posiblemente en la saliva existan dos
mecanismos que contribuyen a la actividad antiviral in vitro, Uno consiste en el aprision:uniento
de las particulas virales y el otro consiste cn la actividad inhibitoria de un factor soluble
desconocido.

La infeccion por VIH ocasiona una infinidad de transtomos fisicos entre los que se
encuentran fos siguientes gue se enlistan a continaacion.

'MANIFESTACIONES BUCALES D)

El VIH, imduce defectos inmunologicos que favorecen el desarrollo de infecciones
oportunistas y neoplasias. La boca es particularmente susecptible a enfermedades relacionadas con
el VIH; es asi como una gran variedad de lesiones bucales se han descrito en asociacion a la
epidemia,

Los tipos de fesiones bucales observadas en la infeccion por VI pueden ¢lasificarse como:

.- INFECCIONES:
A) HONGOS
13) BACTERIANAS
(') VIRALES

2.- NEOPLASIAS,

3.- ALTERACIONES NEUROLOGICAS

4.- ENFERMEDADES DE GLANDULAS SALIVALES.



No todas estas manifestaciones son nuevas, ya se describieron antes de la aparicién del
SIDA, pero en asociacion al VI presentan diferentes aspectos clinicas y diferente respuesta a su
tratamiento.

Sin embarpo, es importante recatear que el tiempo que transcurre entre la infeccion con el
VI y la aparicion de lesiones bitcales no se conoce exactamente atn.

En un principio se describieron como manifestaciones del SIDA: la Candidiasis bucal, el
Sarcoma de Kaposi y la Leucoplasia pilosa. A medida que se fueran presentando nuevos casos, un
aluvidn de nuevas alteraciones aparecieron en la literatura y se hicieron maliples estucrzos por
clasiticarlas coherentemente. Una de las clastficaciones mas recientes es la utilizada por In OMS
en 1991, Basados en ella, se ha realizado un nuevo listado que a cantinnacion se describird,

INFECCIONES PORHONGOS

Los hongos san microorganismos que estdn formadas por céfulas eucaridticas que viven en
el suelo, en el agua, en las plantas y en los animales, En los seres humanos, generalmente, viven
como comensales en piel y mucosas. Sin embargo, cuando las defensas det organismo disminuyen
estos comensales se transforman en pardsitos patégenos. En el caso de Ia enfermedad por VI,
infecciones micoticas pueden ser fos primeros sighos premonitorios del agravamiento de la
enfermedad.

En la boea se puede presentar cinco tipos de micosis en relacion a la infeccion por VIH,

CANDIDIASIS BUCAL

La candidiasis bucal es una enfermedad producida por la Candida Albicans, dificil de
observar en individuos que nv son portadores de protesis remavibles de acrilico antiguas o que no
han sido sometidos a terapia con corticoesteroides o antibioticos de amplio espectro.

Fue incluida en las primeras descripeiones del SIDA y se ha reportado que se presenta en un
75% de los pacicntes con SIDA. La aparicion sin causa aparente de candidiasis oral en estos
enfermos, se debe a una disminucién de la inmunidad celufar ¢ indica que ¢s probable el desarrollo
de infecciones uportunistas severas,

Dentro de las candidiasis Bueales asociadas al VIH tenemos:

CANDIDIASIS PSEUDOMEMBRANOSA AGUDA:

Se caracteriza por la presencia de placas blancas en la mucosa bucal que pueden ser
removidas dejando i superficie normal o enrojecida.

15



Puede persistir por meses en los pacientes con SIDA. Se puede encontrar en cualquicr parte
de la mucosa bucal. Cuando no esta asociada al SIDA a candidinsis pseudomembranosa es
generalmente apuda. Al estar asocinda a esta enfenmedad el curso de Ja infeccion parece ser mis
cronico que agudo y su duracian persiste por meses,

CANDIDIAS!S ERITEMATOSA O ATROVICA:

Se presenta como una zona enrojecida , que puede encontrarse en el patadar duro (60%) o
blando(17%) y superficie dorsal de la fengna(57%). Cuando afecta fa lengua, sc observa a lo largo
de la linea media como un drea depapilada. Antes de In aparicion del SIDA a este lipo de
candidiasis se Je denominaba Candidiasis Atrélica Aguda y se observaba en pacientes despuds o
durante ¢l tratamiento con antibidticos de amplio espectro o terapin con corticoesteroides, En estas
condiciones se crefn que la candidiasis eritematosa ern una consceucncia de una Candidiasis
pseudomeinbraniosa previa, Por ¢} contrario, en la infeccion por el VI la forma eritematosa
precederia a la pseudomembranosa.

CANDIDIASIS HIPERPLASICA:

Es poco frecuente, se presenta generalmente bilateral sobre Ia cara interna de fa mejilla, Se
presenta como nidulos o parclies blancos firmes y adherentes sobre una drea critematosa y no se
asemejan a ninguna otsa lesion diagnosticable,

QUEILITIS ANGULAR:

Son lesivnes tojas en las comisuras o dngulos de Ia boea, que nparecen como fisuras,
ulceracion o eriteina y pueden estar solas o asocindas a lesiones intraorales. Es un motivo de
sospecha cuando se presenta en jovenes no portadores de protesis de acrilico.

Todas estas manifestaciones de candidiasis bucal pueden permanecer varias semanas si no
son tratadns. También pueden encontrarse diferentes tipos simultdneamente,

CANDIDIASIS PAPILAR:

Una desion similar a la que se observa en la papilomatosn asociada a protesis en el paladar ha
sido descrito ¢n dos estudios y clinicamente se manifiesta la aparicién en el paladar duro de
nodulos papiares eritematosos.

CRIPTOCOCUS

Entre las infueciones oportenistas que se pueden presentar en los enfermos de SIDA, estan
aquetlas causadas por el criptococus ncoformans, El primer caso con compromiso bucal fue
reportado en 1987 en una weera en el borde de la fengua de lem. de didgmetro, con marcada
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induracion de sus bordes en un paciente que ademds presentaba Sarcoma de Kaposi y neumonia.
Un sepundo caso fue publicado el mismo afio en un paciente con SIDA que presentaba una tlcera
localizada en la parte media y posterior del paladar duro. En ambos casos los frotis y las biopsias
revelaron la presencia de numerosos organismos que fueron identificados como criptococus, que
es un hongo que se encuentra ampliamente diseminado en la naturaleza y se halla en niimero muy

grande en las heees secas de paloma.

GEOTRICLOSIS
Producida por el Geotrichum, que es un hongo que se encuentra en el suelo. Aparece en la

clasificacion de lesiones bucales asociadas al VIH que fue acordada en la reunion del Mercado
comiin Europeo en 1990. Se ha descrito que en kat boca puede producir lesiones similares a las
producidas por la Cindida Albicans,

HISTOPLASMOSIS
Eil {listoplasma Capsulatum es un hongo dimdrfico del suelo que esti presente en muchas

partes del mundo. Provoca la Histoplasmosis, que es una micosis intracehlar del sistema retfeulo

endotelial. La fesion forma nodulos blancos o grises de consofidacion (156

MUCORMICOSIS
Este hongo tienc particufar preferencia por invadir estructuras vasculares con ha consiguiente

diseminacion en sitios distantes y la formacion de tromboembolins. La infeccién ocurre en
diabéticos y en enfermos terminales con inmuno-supresion. Aparece en la clasificacion de lesiones
bucitles asoctadas al VI que fue acordada en o Reunion del Mereado Conin Eurapeo 1990,

r INFECCIONES BACTERIANAS

GINGIVITIS ASOCIADAS AL Vi

Este tipo de gingivitis esta limitada a los tejidos blandos y se caracteriza por la presencia de
una bandu critematosa intensantente rojiza que se extiende 2 a 3mm, desde ¢l borde apical hacia la
encia marginal mientras que la encfa adherida y alveolar se ve tumbién eritematosa como la que se
observa en la candidiasis atréfica. Existe sangramiento espontineo, el dolor es muy frecuente y ¢f

cuadro no responde al tratamiento de placa bacteriana,
GINGIVITIS NECROTIZANTE ASOCIADA AL VI

De comienzo sibito, acompariada de dolor, halitesis y hemeormgia al cepillado, esta
enfermedad se observa clinicamente como un ufeeracion localizada o generalizada, necrosis y /o
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destruccion de las papilas interdentarias que aparccen cubiertas por una membrana de {ibrina, En
estos pacientes esta enfermedad puede ser muty destruetiva, provocando una ripida pérdida de

tefidos blandos y hueso.

PERIODONTITIS ASOCIADA AL VIH

La perodontitis VIII se presenta con ripida v progresiva destruccion de los tejidos de
soporte, ligamento periodontal y hueso alveolar.

Sc observa conminmente en pacientes VI positivos con buena higiene bucal. Las dreas
afectadas presentan profundas bolsas gingivales que coinciden con fa pérdida de la cresta alveolar

del hueso con su subsecuente secuestracion,

ACTINOMICOSIS

Fue descrita en 1986 en un paciente bisexual seropositivo tres meses después de la
extraceién de un molar derecho del maxilar superior con aumento de volumen lacial, dolor y
trismus. El fluidv aspirado desde la region parotidea demostro la presencia de Actinomices Israclii.

El Actinomices Israclii, aunque potencialniente patbgeno, constituye un habitante comin en
Ia mucosa bucal y rara vez provoca infecciones; en todo caso, cuando se presenta lo hace como
una enfermedad cronica supurativa que se disemina por extension directa a través de fistulas

drenantes (155

ENTEROBACTERIUM CLOACAE

La familia de las enterobacteriacens estd constituida por vn gran grupo de bastoncillos
gram(-) cuyo hibitat natural es el intestino del hombre y de fos animales. Algunos son parte de la
flora normal y producen de manera incidental enfermedad; es el caso del Enterobacterium
Cloncae,

La manifestacion bucal en un paciente que tenfit alterada la refacion T4-18 asociada al
Enterobacterium Cloacae, aparece en la monogralia de Greenspan y colaboradores como una
lesion en In mucosa, acompaiiada de focos de osteitis en un hombre de 47 afios, homosexual, Es
probable que sean las denominadas tleeras recurrentes bucales secundariamente contaminadas,

KLEBSIELLA PNEUMONIA

Es un habitante natural det intestino humano. Las bacterias se vuelven patégenas cuando
Hegan a los tejidos que estan fuera del tubo intestinal, en particular las vias urinarias, biliares y los
pulmones.

La Kiebsella Pneumonia es un agente patégeno respiratorio que se encuentra también en las
vias respiratorias y en el 5% de los excrementos de las personas normales. En 1986 Greenspan
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publicd casos de lesiones en la lengua de un paciente homosexual cuyo cultivo demostrd 1a
presencia del géemen nambrado,

MYCOBACTERIUM AVIUM INTRACELLULARE (M.AL)

EIM.ALL es un microorganisnio que estd en ¢f medio ambiente y, muy rara vez. es causa de
enfermedad en personas sin insuliciencia  innumologica. Por el contrario, las alteraciones
inmunitarias asociadas con el SIDA predisponen a la infeccion por ¢l MLAL y 1a boca puede ser
afeetada en una infeccidn diseminada de este microorganismo.

INFECCIONES VIRALES — ]

CITOMEGALOVIRUS (CMV)

Antes de faaparicion de la infeceion por VIH solo tres casos de manifestaciones bucales del
SIDA, asociados al CMV, habian sido reportados en la literatura,

Ef primer informe de! compromiso bucal en pacientes con SIDA con este virus aparece cn
1987, cn una dlcera gingivo palatina dolorosa, siendo esta lesion la manifestacion cHaica inicial
de esta enfermedad. El diagndstico de infeceion por CMV fue establecido por las inclusiones del
virus en las células endoteliales obtenidas de la tleers, tanto intranucleares y citoplasmdticas, El
paciente era seropositivo para VIIL

A pesar de la elevada frecuencia de la infeccion por CMV en adultos casi siempre tiene
caricter lutente y asintomitica a menos que el paciente presente inmunodepresion, por ejemplo,
pucientes con SIDA. En estos pacientes la infeccion diseiiada por CMV constituye un criterio
diagndstico para SIDA,

VIRUS HERPES SIMPLEX (VHS)

En los pacientes sin inmunodeficiencias es sumamente poco frecuente encontrar herpes
intrabucal, y cuando apareee casi siempre afeeta a la mucosa palating que bordea jos molares o
premolares,

EL VHS puede producir, en los enfermos del SIDA, episadios de tlceras recurrentes muy
dolorosa, Intrabucalmente fas lesiones se presentan con mayor frecuencia en el paladar, pero
pueden también aparecer sobre ofras superficies queratinizadas, incluyendo la gingiva. Los
pacientes relatan pequefias vesiculas que hacen crupeién y se rompen formando tlceras.

En asoeiacién con la infeccion por VIH, estas lesiones pueden persistir por varias semanas,
causando considerable compromiso  doloroso. Ellas pueden también tomar la apariencia de
hendiduras en la lengua, o simular otras enfermedades.
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El diagnostico definitivo es posible realizarlo en caso de lesiones tempranas por cultivos o

tinciones citolagicas, que muestran eélulas gigantes seudomultinucleares virales caracteristicas.

PAPILOMAVIRUS HUMANO (PVH)

Bl PVH cansa las verrugas valgares, los papilomas bucales, condilomas e hiperplasia
epitelial focal. Se ha visto que los individuos inmunosuprimidos muestran uma gran tendencia o
desarrollar verrugas en la piel. Se ha observado tambidn que en hombres homosexuales ¢
individuos heterosexuales de ambos sexos presentan verrgas ano-genitales como una enfermedad
de trasmision sexual.

Se ha comprobado muchos casos de verrugas bucales de variada apariencia ¢ individuos
infectados con VIEL Algunos son semejantes a una colillor, mientras otras son circunseritas y de
superficie plana.

Histoldgicamente puede mostrar maltiples proyecciones digitiforimes cubiertas por epitelio
Hiperparaquerdtosico con un estrato granular prominente, proyecciones romas cubiertas por
epitelio hiperqueratdsico o dreas solitarias de acontosis focal (hiperplasia epitelial focal), Se
pueden observar algunos coilocitos,

Las lesiones son frecuentemente miltiples v se pueden encontrar en toda la cavidad bucal,
Las verrugas muchas veces recidivan después de extirpadas. La excision con ldser, uso de

erioeirugia o simple excision, parecen producir resultados similares.

VIRUS VARICELA ZOSTER (VVZ)

El Virus Varicela Zoster humano es un virus herpes que causa la varicela y el Herpes Zoster,
Esta dltima enfermedad puede producir nlceraciones bucales acompaiindas generalmente de
lesiones caracteristicas de la picl.

Las lesiones del Herpes Zoster involueran ef nervio trigémino, tiene una distribucion
unilateral y pueden presentarse tanto en mucosa sana queratinizada como no queratinizada, Las
fesiones tempranas son vesfeutas que se rompen en la boca y forman Glceras que eonfluyen. En In
piel & veces pueden formar costras. Las lesiones frecuentemente son muy dolorosas y, en algunos
casos, ¢l dolor dentario es uno de los sintomas tempranos que preceden a fa aparicion de lesiones.
Ent los recién nacidos con SIDA, se ha descrito con frecuencia infeccion por VVZ con lesiones
cutdneas que persisten por muchas semanas y predisponen a infecciones bacterianas secundarias,
sin embargo, en estos casos pedidtricos no se ha mencionado compromiso de la cavidad bucal,
Por otra parte, a infeecion secundaria (Zoster) es un hallazgo frecuente entre pacientes VIH
positivos en comparacidn con la incidencia de la poblacion general, que es muy baja, Se ha
deserito tlceras unilaterales gingivales muy dolorosas con exlensas osteonecrosis que
comprometen ¢l proceso alveolar,

40



LEUCOPLASIA PILOSAS (L")

Actualmente Ia LD se considera como una de las manifestaciones bucales cldsicas del SIDA,
teniendo en cuenta que también puede aparecer, en otro tipo de pacientes inmusuprimidos.

Clinicamente es muy caracteristica. Basicamente corresponde a una leucoplasta (mancha
blanca que no se desprende al raspado) y que muestra una superficie corrugada o peluda. Aunque
se ha descrito que puede aparecer en la cara interna de la mejilla, piso de boca y paladar blando, su
localizacion mas comin es el borde lateral de la lengua, uni o bilateral, desde donde se puede
extender hacia al dorso o cara ventral de Ia lengua, Su tamafio es variable desde algunos
milimetros hasta varios centimetros, sin relacidn con el estado clinico del paciente, La LP no
presenta sintomatologia de ningdn tipa y sdlo se ha descrito sensacion de ardor de esta lesion en
algunos pacientes despucés de una terapia antimicdtica destinada a eliminar la candidiasis asociada,

SARCOMA DE KAPOSI BUCAL

La ubicacion mas habitual en Ia cavidad bucal es la mucosa palatina y gingival, aunque s¢
presenta también en la cara interna de la mejilla, base de la lengua, union mucocutinea nasal,
comisura laringea unterior, faringe comprendidas las amigdalas. Las lesiones bucales pueden
aparecer como miculas azuladas, negruzeas o rojizas que son usualmente planas en la primera
etapa, En estados posteriores, las lesiones pueden hacerse mas oscuras, elevadas y a menudo
lobuladas y ulceradas.

La ulceracion de las lesiones bucales es mds comin  que en las lesiones de la piel, y
gencralmente no son sensibles antes de producirse este hecho.

Aunque se considera el compromiso de cabeza y cuello como una extensién del proceso
generalizado, ciertos estudios evidencian que el kaposi también puede aparecer primariamente
€omo tumor mucoso, aunque no ¢s un fendmeno corriente. Lo que se ha observado habitualmente
es que cuando se presenta en la cavidad bucal existen maltiples lesiones por lo menos en la piel y,
sobre todo, en la de los antebrazos. Por endoscopla se observa a menudo lesiones multiples a lo
largo del tubo digestive desde ¢l esofago al ano.

CARCINOMA ESPINOCELULAR (C.E.C)

E} primer reporte de C.E.C. en homosexuales jovenes aparecid en la literatura en 1982,
Encontrindose sicte carcinomas bucales, seis de los cuales se presentaron en lengua, entre 735
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homosexuales con SIDA. Existen también datos de localizacion en piso de boca en un grupo etario
usuahuente ho de alto riesgo.

LINFOMA NO [TODGKIN (L.N.I1.)

El linfoma de células B es una complicacion conocida de las terapias extensas con
inmunosupresivos, En la infeccion por VI la supresion de la inmunidad mediada por células se
acompaiia  por evidencias de aumentada actividad de células B. Se sabe desde 1982 que la
infeceion por VI predispone el desarrollo de LNI, y mis de 100 casos se han reportado en
hombres jovenes con SIDA. En los linfomas asociadas al SIDA, la distribucion por cdades se
caracterizt por presentar unit niedia etaria menor. Antes de la epidemia del SIDA los ENIE de
cavidad bucal eran rarisimos.

Aungue estos linfomas pueden ser Ia manifestacion inicial del SIDA, también es posible que
sean posteriares n un diagnostico de Sarcoma de Kaposi, o que surjan despuds de la aparicion de
las infecciones oportunistas que caracterizan al sindrome.

Una revision de la literatura de los casos publicados sobre SIDA y sobre los probables
linfomas relacionados con ¢l sindrome, indica que estos tumores pueden localizarse en el SNC,
abdomen, orofaringe, maxilar inferior, recto, orbita, ganglios linfiticos, rifion, etc.

En 1982 se reportd que dos pacientes presentaban LNH en la cavidad bucal, y en 1986 otros
tres también presentaban esta patologia, En 1989 se comunicaron otros nueve casos de LNH cn
enfermos VHT seropositivos o due tienen SIDA.

TUMEFACCION PAROTIDEA
Se ha reportado en varias oportunidades aumento de volumen bilateral de lus glindulas

parotldeas en pacicntes VIE seropositivos a veces dolorosos y otras indoloros, Histoldgicamente,
en algunos casos, se observd la presencia de linfoimas malignos y en otras inflamacion. También se
han descrito parotiditis conica en nifios con la enfermedad del SIDA,

LESIONES PAROTIDEAS QUISTICAS

Entre 1985 y 1987 se han descrito 22 casos de lesiones quisticas parotideas linfoepiteliales
en pacientes de alto riesgo para SIDA y otros ya seropositivos.
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En 1988 se reportd que 23 pacientes del grupo de alto riesgo presentaban lesiones quisticas
en sus plindulas parotideas. Se diagnosticd esta lesion por medio de tomografla computarizada. La

situacién en la mayorfa de los casos era unilateral,

LISIONES PAROTIDEAS LINFOEPITELIALES

La lesion linfoepitelial henigna na asociada al SIDA es una muy particular lesién de las
glindulas salivales que no se considera neoplasica y en la cual el epitelio no desempedia papel
dominante, sino mds bien representarfa nada mis que una hiperplasia de ganglios linfiticos de
origen infeccioso local, Desde el punto de vista histologico se earacteriza por una gran infiltracién
linfocitaria que destruyen los acinos glandulares persistiendo el epitelio sdlo como nidos o racimos
compactos,

Situacion muy similar se ha deserito en pacientes infeetados por VIH ¢ inclusive se ha
lamado la atencion en el sentido de que la infiltracion de tejido linfoideo en In glindula parotidea
es umi manifestacion inicial de fa enfermedad, y se mantiene la incgnita de la via de entrada del

virus que podia ser por saliva infectadacsn,

PREVENCION

La Prevencion y el control de Ja infeccidn en la prictica estomatologica son aspectos que
cada dia reciben mayor ateneion por parte de la profesion dental debido, a que ef cirujano dentista
como el personal nuxilinr se encuentran frecucntemente en contacto con pacientes y materiales
potencialmente portadores de numerosos agentes infecciosos que se encuentran en lquidos
carporales como son la sangre, saliva sudor y lagrimas, Por eso son importantes los términos que
a1 continuacion se mencionan:

ASEPSIA:
Conjunto de métodos y procedimientos que tienen por ohjeto eliminar & Ins bacterias,

generalmente a través de métodos bactericidas.

ANTISEPSIA:
Conjunto de métodos y procedimientos que atacan a fas bacterias existentes, generalmente 3

través de agentes antisépticos.



DESINFECCION:
s la destruecion absolutn de microorganismos patagenos con lo cual se obliene la

"esterilidad",

ESTERILIZACION:
La esterilizacion es la supresion total de agentes que son aplos para producir infeccion

incluso esporas se).

NIVELES DE DESINFECCION
L.a desinfeccion puede llevarse a cabo en diferentes niveles de actividad biocida:
Nivel alte: proceso que mata esporas baclerianas, ademis de los del nivel intermedio y bajo.
Nivel intermedio: roceso que inactiva virus o gérmenes resistentes como el virus de Ja
hepatitis B y al virus de la inmunodeficiencia humana.
Nivel bajo: Proceso gue elimina las formas vegelativas de patdgenos ambientales o superficiales

conunes.

! METODOS: QUIMICOS Y FiSICOS I

FISICOS: Calor seco y calor himedo,
Calor scco: Se ulilizan a temperaturas de 200 grados durante 30 minutos como el homo de

Pasteur, Los horos de calor seco pueden usar conduccion (centacto direeto con una fuente de
calor), radiacion (ondus electromagnéticas largas), o conveceidn (aire caliente). El tiempo depende

de la temperatura.

Calor himeda: Camo el antoclave, es el método ideal para esterilizar y consta, de una
camara cribado forrada por otra cimara de acero inoxidable herméticamente cerrada, Debe tener
una fuente de agua y una de calor, inyectores que introducen el vapor de agua al autoclave, y
villvulas de salida para saear ese vapor cuando se requiera, Se utiliza a 150 grados centigrados a 2
atmésieras de presidn, duronte 20 minutos. Hay otro método como es la ebullicion, por o general
mata a los microbios patogenos. Algunos médicos ngrepan of agua Bicarbonato de Sodio para que
aumente la accion desinfectante, pero esto no es recamendable, pues forma wn depdsito
desagradable en los instrumentos y hace que se coma el aluminio. Los instrumentos cortantes
pierden su filo con ebulticiones frecuentes. Tado el instrumental debe hervir por lo menos durante

IS minutos.

QuimMICOos:
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ara que las soluciones desinfectantes sean eficaces es preciso que scan penetrantes y
disolventes. El alcohol es un buen germicida; la concentracion mas eficaz es de 70% puro
ailadiendo 810 partes de aleohol etilico de 95 grados (comercial), 4 25 grados y 29 partes de agua
, durante 24 horas puesto que trabaja por deshidratacion de las bacterias.

Bicloruro de Mercurio: Esta solucion se prepara disolviendo de 0.5 gr. de Bicloruro de
Mercurio en un litro de agua, este antiséptico requicre de aproximadamente de 2 horas para
esterilizar, suele producir alergias y deteriorar el instrumental.

Cloruro de Benzalconio o KRY': Es un desinfectante v antiséptico que tiene débil potencial
sporicida para la esterilizacion de instrumentos; se recomienta su preparacion de la siguiente
forma: 10 c.c. de solucion al 10% de cloruro de Zefiron, 5 gr. de Nitrato de Potasio y agua
destilada, hasta hacer un litro (1 000 ¢.c.), durante 20 minutos,

Tinturas y Soluciones: Las tinturas se disuelven en aleohol y las soluciones en agua. Violeta
de genciana: ‘Tienen muy bajo poder anliséptico, ya no se usa,

Tintura de yodo: Con tn enorme poder antiséptico, solo que puede eausar quemaduras.

Yodovinilpirrolidona o Isodine: Tiene el mismo poder que el Yado, solo que es mejor como
un magnifico antiséptico, hace estallar a la bacteria no produce reacciones alérgicas,

Productos derivados del mercurio como la tintura de Thimerosal (mertiolate), tiene un gran
poder antiséptico,

Soluciones a base de Gluteraldehidos: Este se encuentra en diferentes porcentajes difiriendo
e pll, concentracion, dilucion y tiempo de exposicion. El instrumental debe enjuagarse antes de
usarse para eliminar residuos tdxicos. El tiempo de contacto va de 10-90 minutos.

Hipoclorito de Sodio: Se encuentra en diferentes concentraciones, se debe tener cuidado de
limpiar previamente los instrumentos ya que el hipoclorito de sodio se inactiva con la materia
organica, El cloro de uso doméstico debe usarse para desinfectar a nivel medio y en superficies y
equipo ho critico que se ha contaminado con sangre.

IHSTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD

Se divide en dos periodos prepatogénico y periodo patogénico En el primero interactian e}
huésped, agente causal y el medio ambiente, comeo productores potencialmente de la enfermedad
El proceso de enfermedad infecciosa incluye una descripeién de la manera en fa cual las
enfermedades se transmiten de persona a persona,

AGENTE CAUSAL:

Cualquier microorganismo es capaz de producir una enfermedad, éstos se conocen con
patogenos, Los agentes patdgenos incluyen una variedad de virus, bacterias, protozoarios y
hongos. Los patdgenos sanguineos son aqueltlos presentes en la sangre del huésped.
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EN virus de 1o hepatitis B y ¢ virns de la Inmunodeficiencia humana, son agentes patogenos

presentes en la smpre.

HUESPED SUSCEPTIBLE:

Es una persona que presenta una disminucion en su resisteneia hacia un agente patogeno.
Muchos factores, incliyendo herencia, estado nutricional, uso de medicamentos, procedimientos
terapeiiticos, secuelas de enfermedades, vacunas, influyen en la susceptibilidad a un agente
particular, asi como la severidad de la enfermiedad como resultado de una infeccion,

MODOS DE TRANSMISION:

Hay un mecanismo por medio del cual un sgente infeccioso se transmite a un huésped
susceptible. La mayorfa de los agentes infeeciosos se transmite por contacto directo, inhalacion de
microorganismos presentes en el aire, o bien, en alimentos y agua,

La transmision por contacto pede ocurrir a través del contacto directo, como con la sangre
fresea en una herida expuesta. Puede ocurrir por eontacto indirecto, por ¢jemplo con un objeto
contaminado. Finalmente puede ocurrir por la presencia de acrosel como cuando una persona
infectada, estornuda o tose, o cuando ¢l acrosol es producidoe durante los procedimientos dentales
y estos fluidos entran en contacto directo con la mucosa, En la transmisién por el aire, los
microorganismos se encuentran suspendidos en el aire por periodos largos y es cuando pueden ser
inhalados.

La sangre es el vehiculo mas importante para fa transmision de la hepatitis B y para e} VIH.
Un mililitro de sangre infectada contiene concentraciones de virus de aproximadamente
100,000,000 para el virus e Ja hepatitis 3 y 100 a 10,000 para el VI ae2). E virus de Ia hepatitis
B puede ser transmitido por la saliva aunque es menos eficiente en comparacion con la sangre.
Debido a que la contaminacion de saliva con sangre es mds comun durante ¢} tratamiento dental
fas precavciones deben minimizar el contacto de saliva potencialmente contaminada con sangre.

EXPOSICION:

Se refiere al  contacto con sangre y otros materiales potencialmente infecciosos en
cualquicra de las formas que se mencionaron,

La exposicion ocupacional con sangre y saliva puede ocurrir de varias maneras,

1.- Exposicidn parenteral (exposicion que ocurre como resultado de la ruptura de barreras

en la piel).
2.- Contacto con mucosas.
3 - Contacto con heridas y abrasiones de la piel (piel no intacta).
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i1 riesgo de adquirir una infeceion por el virus de la hepatitis B por via parenteral después
del pinehizo de ma aguja contaminada seria hasta de un 30% bajo circunstancias similares el
riesgo de una infeecion de VI es de 0% al 0.11% qe3-164).
B2l riesgo de [a transmision del VIH y del virus de [a hepatitis B asi como otros patgenos
esta influenciado por otros [actores:
1. Ruta de exposicion
2. La cantidad del virug transferido durante la exposicién por un accidente en ojos, boca,
otras mucosas, piel no intacta, contacto parenteral con sangre y otros materinles
potenciglmente infecciosos que son resultado de [a actividad del individuo.
3. Diferencias en la susceptibilidad del huésped. Variaciones posibles que disiminuyen la
infeccion en un paciente infectado,
4. Numero de exposiciones, Por ejemplo, el riesgo de infeccion se incrementa conforme el
numero de partfeulas de virus transferido durante una exposicion accidental aumenta, y
con ¢l mimero de exposiciones por accidente.

Lameta en el control de infeccidn es eliminar [a transferencia de microorganismos. Y esto se
logra de varias maneras;
1. Uso de barreras personales, y téenicas adecuadas para el manejo de instrumentos filosos.
2. Con un huésped en potencia, se puede redueir la susceptibitidad aplicando o recibiendo
vacunas coentra aquellos agentes que existan vacunas,
3. Agentes infecciosos que se pueden eliminar de las superficies y equipo con una limpieza
adecuada y posteriormente desinteceion o esterilizacion de los artfeules contaminantes

(160},

MEDIDAS DE PREVENCION,

A fin de evaluar el alcance de Ia estrategia y de las medidas dispuestas a aplicarse, deben
reconocerse: tos factores que determinan la persistencia de la enfermedad y la eficacia de las
medidas disponibles asi como su factibilidad operacional en cuanto a recursos humanos, fisicos y
econdnicos,

La eficacia de las medidas se determina mediante la composicion  de los resultados
obtenidos con los resultados esperados, en relacion en cada una de las medidas,

Para la programacion de actividad s importante el conocimiento de la variacién estacional
de la enfermedad y el sefialar que {as medidas de prevencién o control solo tendrdn impaeto sobre
la incidencia o prevalencia de las enfermedades si permiten la reduccion o interrupeion de su
transmision.
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LAVADO DE MANOS

Objetivos:

l.- El lavado de manos disminuye la contaminacion de las mismas y previenie la
propagacion de patogenos a zonas na contaminadas, incluyendo el personal médico.

2.- La gran importancia del lavado de manos del personal médica en fa prevencion de
infecciones fue reconocida por Semmelweis hace unas 100 afos g61).

3.- El lavado de manos es uno de los métodos mds antiguos, mds sencillos y mds sdlidos
que tenemos para prevenir la propagacion de agentes infecciosos de una persona a otra.
Es una técnica de seguridad que pratege al paciente, al personal médico, familia y
visitantes.

4,- La importancia del lavado de manos no es algo exagerado, ya que los apentes
infeeciosos se transmiten a través de las manos, y todo lo que la mano toca tiene
gérmenes. Es un concepta aceptado, que "la descontarwinacion de las manos es
absolutamente esencial para la prevencion y control de la infeccion”.

Téenica del lavado de manos

El lavado de manos ¢s un procedimiento bastante simple. pero para que sea efectivo debe
seguir cieros pasos bisicos.

La téenica siguiente puede parecer que sea derrochadora de tiempo al principio, pero con la
préctica y algo de autodiscipling el procedimiento lleva unos dos minutos desde el comienzo hasta
el final.

Recordar que es importante realizar cada paso de forma adecuada y en el orden adecuado.
Lavarse Ins manos bien y a menudo se canvierte en un hibito y serid la clave para prevenir la
infeccion cruzada,

1.- Quitarse todas las joyas. Deben lavarse las manos y los antebrazos.

2.- Mantener el agua corrienda continuamente durapte todo el procedimiento de lavado de

maros.

3.~ Ajustar la temperatura del agua, El agua templada hace mejor espuma que ef agua fria y

se prefiere al agua caliente porque elimina menos el aceite protector de la piel;

4. Mantener sus manos hacia arriba, inds altas que los codos.

5.- Enjabone las manos. Este paso llevard unos 30 segundos: 10 segundos para las palmas,

10 segundos para el dorso de las manos y 10 scgundos para los dedos (162) ,

G.-Aclararse completamente bajo agua corriente para climinar cualquier resto de jabon,

7.- Limpiarse las uilas,

8.- Secarse bien las manos.
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9.- Mantener ain las manos hacia arriba, wtilizar tonllas de papel  para secarse fas manos
primero, y fuego los antebrazos.
10.- Dejar la zona del favabo aseada y limpia,

MASCARILLAS
1.- Las mascarilias actttan como fiftros y se llevan para disminuir el peligro de transmitir
microorganismos patdgenos al aire,

2.- Lnlos consultorios se lieva la mascariila para proteger al paciente y al clinico de alguna

Iy

infeceion por gotitns de aire,

GUANTES
Normas de asepsia:
1.- Los guantes deben llevarse cuando se observan principios médicos asépticos,
2.- Los guantes deben cambiarse  despuds de un contacto directo con las secreciones o
excreciones def paciente,
3.- Deben favarse Ias manos después de que se han quitado los guantes, ya que los guantes
no sustituyen ef lavado de manos.

Precnuciones Hematslogicas
El proposito es prevenir la adquisicion de infeccion por pacientes y personal en contacto con
sangre o elementos contaminados con eila.

Comentarios

1. Las precanciones hematologicas son necesarias para enfermedades en las cuales el
agente clioldgico esta circulando en la sangre; por consiguicnte, es necesario conocer
esta ruta de transmision.

2.- Las precauciones hematologicas deben tomarse durante la duracion de la enfermedad
clinica o durante tanto tiempo como se denuestre que ¢l agente etioldgico esta
circulando en la sangre,

3.- Las precauciones hematoldgicas deben tomarse con cualquier persona.
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Tipos de precauciones,

Deben utilizarse agujas desechables. No deben volverse a utilizar,

Las agujas deben colocarse en contenedores rotulados, impermenbles, y resistentes a la
puncion, diseifados especificamente para cste propdsita,

Las agujas no deben ser dobladas a propdsito, ya que pueden producir un pinchazo
accidental,

Los contenedores deben meterse en doble bolsa antes de ser incinerados, o se deben
meter en autoclave colocdndose antes en doble balsa de plastico de color eomo residuo

contaminado (158).

Prncedimientos » seguir en atencidn dental,

Antes de la atencion:

2.-
3.-

0.~

9.

Se recomienda contar con todo lo necesario (instrumental, material administrativo, ete.)
para iniciar Ia actividad.

Efectuar Ia anamnesis lo mas completa y simple posible.

Descontaminar con Hipoclorito de Sadio al 0.5% piso, parcdes, mobiliario (braquets,
cubicrtas de trabajo, saliveras, lavamanos, ete.), los que deberdn ser de superficies lisas
y lavables,

Usar al miximo de material y equipo desechable,

El profesional y el personal auxiliar deben llevar wilas cortas y proceder a lavar manos,
uiins y antebrazos antes y despuds de estar en contacto con un paciente, usando jabon
Jiquida que posea algun desinfectante.

Usar guantes descchables, El guante se puede reutilizor esterilizandolo en un autoclave
hasta un mdximo de 3 oportunidades, verificando que se encuentre en buenas
condiciones.

Eliminar el usa de toalllas de mano. Deben ser remplazadas por toallas desechables.
Eliminar el uso de pafios clinicos, ya que las superficics deben estar despejadas, limpias
y descontaminadas.

Se deberd tener bien delimitadas las dreas clinicas y administrativas para asf{ impedir la

contaminacion de una a otra.

Area clinica. Para organizar mejor ¢l trabajo en la cliniea, esta drea deberd delimitarsc en 2

una estéril, y una contaminada.
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Area estéril: en ella se encontrardn los materiales metilicos estériles a ocupar y todo material

que no tomari contacto alguno con el paciente.

Area contaminada: estard ubicado todo el instrumental y material que entre en contacto

directo con el paciente.

10.-En todo pracedimiento se deberd usar lentes protectores y mascarillas. En
procedimientos que conlleven  sangramiento, se recomienda el uso de percheras
plasticas lavables.

11 - Corresponde al auxiliar Dental de eolaboracion directa, observar las mismas medidas de
higiene y precauciones que el personal profesional.

12.- EI personal auxiliar y el de asco, deben contar con guantes protectores gruesos durante
maniobras de descontaminacién.

13.- Preparar diariamente fa solucion de hipoclorito de sodio al 0.5%. Esto se debe hacer una
vez por cada jornada de 4 horas,

14.- Es imprescindible contar con glutaraldehido nl 2% para la deseontaminacion,

Durante la exploracidn:
1.~ La picza de mano, los camponentes del vltrasonido, contringulo y jeringa triple deben

ser descontaminados entre uno y otro paciente, frotandoe con algodon embebido en
alcohol de 70° o glutaraldehido al 2%.

2.- Jeringa triple y turbina deben hacerse funcionar, entre cada exploracion, durante 30
segundos introducirlos en boea, para eliminar agua retenida en los ductos.

3.- Debe manejarse con especial cuidado el instrumental corto punzante.

4.- En caso de producirse cotte o pinchazo de un guante durante el trabajo, deberd
reemplazarse por otro, previo un prolijo lavada de manos.

5.- En caso de producirse herida accidental se deberd:
a) Lavar la zona de contacto de inmediato con agua corriente.

b) Aplicar antiséptica (povidona yodada o clorhexiding).
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¢) Comunicar inmediatamente al medico o tratante y/o encargado de salud def personal, Es

recomendable realizar exdmenes para deteccion de enfermedades infecciosas.Después de la

exploracion.

6.-

Proceder a descontaminar, dentro de lo posible, todo lo que entre en contacto directo
con ¢l paciente, en especial aquellas zonas expuiestas a aerosoles, sangre y saliva, Se
hace necesario tener presente que el hipoclorito es corrosivo y no debe usarse en
metales, por lo tanta en este caso es aconsejable cf glutaraldehido al 2%.

Descontaminar obligatoriamente el instrumental utilizando en la exploracién previo a su
lavado y esterilizacién, con glutaraldehido al 2% por 30 minutos o con hipoclorito de
sodio al 0.5% durante 30 minutos; dicho instrumental debe ser sumergido en las
soluciones antes mencionadas en un recipiente plastico de boca ancha y con tapa. Ei
instrumental de punta roma puede ser fevado directamente a esterilizacion, sin

descontaminarlo previamente.

La cscupidera debe ser taponada con algodén y gasa y luego debe lenarse con
hipoclorito de sodio al 0.5%, después de 30 minutos proceder a su limpieza habitual

(esto se debe hacer una vez por jornada).
El suclo, las paredes y los muebles tendrin su tratamiento habitual. Salvo que hayan
sido expuestos a derrame de sangre en cuyo caso se debers lavar con hipoclorito de

sodio al 0.5% en abundante cantidad.

L.os cartucho de anestesia, una vez utilizados total o parcialmente, deben eliminarse y

jamis deberin ser utilizados.
El pracedimicnto para mantenimiento y asepsia de las fresas debe ser:

a) Colocar la fresa en un recipiente con glutaraldehido al 2% (bajo ul liquido se
procederd a limpiar fa fresa con el limpia fresa).

b) dejar sumergido ambos elementos 20 minutos como minimo;

¢) lavar con agua corriente;
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d) volver a ocupar,

‘Terminada la jornada de trabajo se limpian todas las fresas, se secan y se colocan en fresario

limpio previamente descontaminado con glutaraldehido al 2%.

7.-

I3l pracedimiento para desechar algodones y materins orgdanicas debe ser el siguiente:

a) Cl profesional debe eliminar los algodones contaminados con material orgdnico en un
frasco plastico de boca ancha que su interior contenga | bolsa plistico que debe estar
sobre su bracuet.

b) Después de cada exploracion esta bolsa debe ser retirada y trasladada a un deposito
con tapa hermérica en cuyo interior va colocada otra bolsa plistica gruesa.

¢) Al finalizar la jornada, la asistente, con guantes, debe cerrar la bolsa plastica.

d) Depositar esta bolsa cerrada en otra bolsa plistica de basura. Guardarla en un lugar
definido para ser retirado por un empleado asignado para ello, El que deberd estar
protegido.

¢) Posteriormente deberd ser incinerado en algiin establecimiento determinado para el
efecto. O en su defecto descontaminar con hipoclorito de sodio al 0.5, durante 30
minutos o utilizar cualquier proeedimiento adecuado de descontaminacion antes de su
climinacion.

El procedimiento a seguir en la eliminacion de agujas desechables y tubos de anestesia
es el siguiente:

Las agujas desechables deberan ser retiradas con cualquier pinza de aprehension y
depositarlas en un recipiente rigido que contenga hipoclorito de sodio al 0.5%, el cual
deberd de ser renovado diariamente, descontaminindolas para ser desechadas. Las
agujas también podrin ser recapsuladas con pinzas o con algin sistema que por ningin
motivo involucre riesgo a las manos de! operador. Este procedimiento exige
esterilizacion con calor antes de su eliminacion,

Los tubos de anestesia deben también ser depositados en un recipiente rigido y proceder
a descontaminarlo antes de su desecho.
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9.-

Las enbetas ¢ impresiones de stlicona deben ser descontaminadas con glutaraldehido al
2%. Las impresiones tomadas con otros materiales deberdn ser lavadas con un chorro de
agua corriente previo al vaciado (164)

Normas de Prevencion:

La proteceion para el odontologo y su asistente deben ser iguales, haciendo hincapié en cf

uso de doble par de guantes.

Se

wilizard ln mayor cantidad de elementos desechables de su uso deberdn ser

descontaminados y luego desechados.

En caso de usar material o instrumental no desechable, éste deberd ser descontaminado en

glutaratdehido al 2% activado durante 30 minutos y Inego esterilizado,

Remover articulos innecesarios del operador. La operatoria debe ser realizada de tal
forma que facilite la limpieza después de cada paciente.

Plancar los materiales a usar en el tratantiento, La plancacion cuidadosa previa al inicio
del tratamiento es un aspecto importante en el cuidado de infecciones con todos los
instrumentos, medicamentos, materiales de impresién y otros articulos que se vayan a
utilizar durante el procedimiento; con esto se minimiza la necesidad de buscar articutos
adicionales en lus gavetas o cajones, una vez que los guantes se han contaminado.

Utilizar lo mds posible, articulos desechables. La utilizacion de articulos desechables
ahorra tiempo en la limpieza y la descontaminacion, los articulos desechables resuelven

¢l problema de descontaminacion en articulos dificiles de limpiar como los eyectores.

Utilizar charolas con instrumentos previamente arreglados siempre que sea posible, Esto
elimina el abrir los cajones una vez que se ha iniciado el procedimicnto.

Uso de frescros individuales y esterilizados para cada procedimicnto. Elimina la
contaminacion con otras fresas que no necesitamos y haee la limpieza mas ficil.

Usar siempre dique de hule y tenerlo listo en la charola.

Identifique los articulos que puedan contaminar durante ¢l tratamiento. Decidir entre
usar una barrera para prevenir la contaminacién de los mismos o desinfectarlos cuando

M



el procedimiento se ha completado. La decision en el uso de barreras o desinfectantes
uimicos, debe basarse en circunstancias individuales; las barreras son de uso ripide y
liicil pero son mas caras que los desinfectantes qulmicos.

En el caso de que Ias barreras se escojan, existen materiales lisos para usarse, éstos
ineluyen forros de pldstico, papel aluminio, hojas y tubos de polietileno, por ejemplo:

8)  Las asas de las [dmparas deben cubrirse con plistico o con pape! aluminio, las fundas
desechables se pueden adquirir o aditamentos removibles para cubrir las asas que se

puedan descontaminar facilmente.

b) Las batas protegen la piel y la ropa de ser salpicadas por saliva y/o sangre para una
efectiva proteccion se recomienda cuello alto y mangas largas.

¢) Uso de lentes de proteccion durante los procedimientos que involucren salpicado de
saliva y sangre. Los lentes ajustados deben usarse para protegerse de la amalgama que
pueda desprenderse durante su manejo, como alternativa se pueden usar caretas.

d) El cubrebocas debe usarse, previniendo que las mucosas de la boca y nariz sean
salpicadas. Usar un cubreboeas por cada paciente.

e} Los guantes deben usarse cuando se prevé contacto con saliva y sangre o con objetos

contaminados por {o mismo,

f) El lavado ¢s uno de los procedimientos mis importante para la prevencion de
infecciones, Las manos deben lavarse antes y después de usar guantes.

Contro! de Infeccidn el Area de Trabajo

1.- Tener cuidado cuando se reciben, sostienen y pasan instrumentos filosos.

2.- Precauciones especiales con jeringas y agujas, las agujas no deben volverse a tapar,
doblar, romper o manipularse con la mano. No dejar agujas destapadas en la charola de
instrumentos.

3.- Uso de dique de hule siempre que sea posible,

4.- Evitar tocar dreas que no estén protegidas, asas y otro equipo una vez que los guantes sc

han contaminado.
Normas de Seguridad
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Como las dreas de Odontologia son bistante amplias no acabarizmos de explicar las nonmas

de sepuridad de cada uma de ellas por eso solo se escogieron umas cuantas para ejemplificar

globaimente.

Cirugia y Periodoncia

a)

b)

¢)

Vestimenta quirirgica: En clinica se necesita delantal clinico cerrado y abotonado por la
espalda, gorro, mascarilla, v guantes desechables (si el caso lo amerita usar lentes
protectores),

En quirdfano: delantal quinirgico y guantes estériles, gorro, mascaritla, y botas limpias.
El lavado quinirgica preoperatorio se realizara con jaban Ifquido con desinfectante, Las
Manos se secan con compresa estéril.

Al finalizar el acto quirirgico desechar guantes y lavar nuevamente manos.
Recomendaciones: si el paciente es portador de alguna enfermedad transmisible via
sanguinea (o se sospecha de ello) se deberit usar guante doble y lentes protectores,

Anestesia: cuando se indique anestesia general, ¢l anestesista cumplird con las nonnas
vigentes.

Acto quirlrgico: sillon o camilla quirirgica que cubririn con sibanas limpias. Los
cabezales del sillon deberin protegerse con pldsticos o género estéril, como asf mismos
escupideras y manija de la limpara dental.

La mesa quinirgica para el instrumental deberd limpiarse con un desinfectante y luego
s¢ cubrird con pldstico grueso v estéril y sobre ¢l se coloca un pafio clinico de mesa
quirtrgica estéril.

Se debe manejar todo instrumento cortopunzante con instrumental y no con la mano. El
material desechable cortopunzante se desechard en recipientes rigidos con una solucion
desinfectante en su interior y el material rewtilizable se colocara en un recipiente con
glutaraldehido al 2% activado durante 30 minutos.

Gasas, algodones u otro material descartable debera ser eliminado en recipientes rigidos
que contengan clora al 0.5% para descontaminar. Dejar dicho materinl por 30 minutos
luego colocar en doble bolsa v desechar,

En aquellas casos donde es necesario enviar muestras para su estudio histopatalogico se
colocaran en frascos de vidrio de boca ancha con fonnalina al 10% rotulados y cuidando
de no contaminar el frasco con sangre, de ser asi se debe descontaminar, Enviar en doble
bolsa de plistico identificando si corresponde a un paciente de riesgo.
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Finalizada la intervencion quirdrgica se realizard la desinfeccion del pabellon con cloro
al 0.5%.

El material contaminado no rentilizable se colocard en doble bolsa y se enviard a
incinerar.

El material reutilizable como por cjemplo los forceps se¢ procederd a su
descontaminacion limpicza y esterilizacion de acuerdo a las normas habituales,

La ropa sucia contaminada se colocard en doble paiio por el personal de pabellon que
estard debidamente protegido y lo trasladara en bolsa al servicio de esterilizacion para
ser procesado previo a su envio a Ia lavanderia, Este esterilizado serd individual para los
casos de material contaminado,

Radiologia

Las placas radiogrificas que serdn ocupadas por pacientes de riesgo deberdn ser puestas en
bolsas plisticas antes de su uso, la que serd desechada despuds de tomada fa Radiograffa (Rx).

En ¢l caso de los pacientes que concurren para Rx estindar, una vez tomada la Rx, se
limpiardn todos aquellos objetos que hallan estado en contacto con el paciente con alcohol de 70°

Para los pacientes que concurran para exdmenes contrastados, ¢l profesional deberd usar
sobre el delantal plomado otro para proteccion guantes, mascarilla y protector ocular.
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En Ia actualidad ya existen normas oficiales para la prevencion y ¢l control del virus de la
inmunodeficiencia humana, estas normas fueron hechas pensando en la salud de los pacientes,
Cirujano Dentista asf como del personal que trabaja en contacto con sangre.

NORMA OFICIAL MEXICANA PARA LA PREVENCION Y CONTROL DE LA
INFECCION POR VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA.
Segiin el diario oficial con registro NOM 010 SSA 2- 1993,

Capitulo I.- DISPOSICIONES GENERALES

Articulo lo.- Las disposiciones de estd norma téenica son de orden publico e interés social

y tienen por objeto uniformar los prineipios y criterios de operacidn de los componentes del
Sistema Nacional de Sulud respeeto de las actividades relacionadas con la prevencién y control de
la infeccion por el Virus de la Inmunodeficiencia 1lumana en virtud de que constituye por su
magnitud y trascendencia un grave problema de salud publica,

Anticulo 20.- Esta norma es de observancia obligatoria cn todo ¢l territorio nacional y su
aplicacion y vigilancia corresponde a la Seeretaria de Salud.

Articulo 30.- La infeccion por Virus de la Inmunodeficiencia Humana es causada por los
retrovirus VIH- 1 y VIH-2 , y se transmite de la manera siguiente:

1.- Por contacto sexual;

- Atravésde la sangre y sus componenles;

IlL.-  Por el uso de agujas contaminadas;

IV.-  Duranteel periodo perinatal, y

V.- Por trasplantes de drganos y tejidos,

Antfcule 4o.- Para cfectos de esta norma se entenderd por VIH: Virus de la Inmunodeficiencia
humana. SIDA: Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida,

Articulo Sa.- Los grupos con mayor probabilidad de adquirir la infeccion por VIH son los
siguientes:

A-  Con pricticas de alto riesgo:
I- Homosexuales masculinos con varjos compaiieros sexuales;
1l.-  Bisexuales masculinos con varios compafieros sexuales;
HI,- Heterosexuales con varies compaileros sexuales, y
IV.-  Farmacodependientes que usan Ia via endovenosa.
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- De alto riesgo:
l- Hemofilicos;
.- Politransfundidos a partir de 1980;
- Compafieros sexuales de los individuos pertenecientes a cualquiera de los grupos el
inciso Ay las fracciones Iy It del inciso B de este artjculo, y
V.- Hijos, nacidos a partir de 1980, de individuos pertenecientes a cualquiera de los
grupos que se refiere este articulo.

Articulo 60.- La infeccion por VI presenta lus variedades clinicas sipuientes:
I.-  Infececion apudy;
.- Infeccidn asintomatica;
I11.-  Linfadenopatia generalizada persistente, y
V.- Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida,

Artlenlo 70.- Los sujetos con estudio de infeccidn por VIH se clasifican de la manera siguiente:
.- Infectados probables: quiencs resulten seropositivos o seroconvertidos en pruebas

de tamizaje, y
Il.-  Infectados comprobados quienes resulten seropositivos o seroconvertidos en
pruchas confinmatorias.

Capitulo I1.- MEDIDAS DE PREVENCION

Articulo 80.- La prevencion de la infeccion del VIH se debe realizar tanto en la comunidad come
en los grupos con mayor probabilidad de adquirir la infeccién y entre el personal de satud,

Articulo 90.- Las medidas fundamentales que debe adoptar el personal de salud para la prevencién
de la infeceidn en la comunidad son las siguientes:

L- Informacion respecte a Ja magnitud y trascendencia del problema de salud piblica
que representa la infeccion por VI,
.- Informacion respecto a los mecanismos de transmision y formas de prevencion de

Ia infeccivn por VIH,

ll.- Informacion a los acupunturistas, aplicaciones de inyecciones, trabajadores de
peluquerlas, salones de belleza y pedicuro, tatuajistas y similares, sobre la
necesiducd de esterilizar los iustrumentos punzo-cortantes que se utilicen,

Articulo 100.- Las medidas fundamentales que debe adoptar el personal de salud para la
prevencidn de la infeccidn en los grupos con probabilidades de adquirirla, son las siguientes:
I -Informar sobre la conveniencia de:

- Evitar relaciones sexuales con mftiples compafieros;

- Usar preservativo (condon);

Evitar la donacién de sangre, 6rganos y tejidos;

Evitar el embarazo, y

Practicarse pruchas de deteccion de anticuerpos para VIH,
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1= Informar sobre la sintomatologfa de la infeecion por VI y en su caso, sobre la
{niportancia de solicitar inmediatamente atencion médica.

Articulo 110.- Las medidas fundamentales que se deben adoptar para la prevencion de la infeccion
por V11 en los establecimientos de salud y entre el personal de salud que tenga contacto con
sangre y sus componentes, drganos, tejidos y cadidveres humanos, asf como los sujetos infectados
son las siguientes:

- Informar sobre la magnitud y trascendencia del problema de salud que constituye la
infeccion por VIH, y
IL- - Cumplir las prescripciones siguientes:

- Lavade de manos inmediatamente después de haber tenido contacto con material
potencialmente infectado;

- No introducir la aguja en ¢l protectar después de utilizarla, sino depositarla en un
recipiente rigido;

- Uso de cubrebocas, guantes, botas quindrgicas, mandil y, en su caso gafas
protectoras dependiendo de la actividad del personal;

- Identificacién de equipo, material y ropa probablemente contaminados para ser
desinfectados , esterilizados o destruidos, segin el caso;

- ldentificacian de lquidos corporales, excretas, tejidos y eaddveres potencialmente
infectados;

- Limpieza con hipoclorito de sodio al 0.5% o con otros desinfectantes de las
superficies potencialmente contaminadas;

- Uso de tarjeta en pacientes hospitalizados con infeccion por VI en la que se
seffale "Precauciones para sangre y liquidos corporales”

- Incineracion de tejidos provenientes de personas infectadas o probablemente
infectadas por VIH y del material quirirgico desechable que empled en su estudio y
tratamiento.

Articulo 120.- En caso de probable exposicion al Vi por el personal de salud por contacto con
sangre del paciente, con laceraciones de la piel, de las mucosas, o a través de piquete o cortadura,
se deberd realizar inmediatamente despuds del accidente, investigacion de anticuerpos especificos
y repetirse a los 3, 6 y 12 meses, diagnosticdndose como caso de infeccion ocupacional, aquel que
demuestre la seroconversion durante este perfodo.

Articulo 130.- Para la prevencion de la infeccién por VIH en la disposicion de sangre humanay
sus componentes, as como drganos y tejidos humanos, ademds de la aplicacion de las medidas de
las articulos 10 y 11 de esta norma que procedan, se deberdn observar las siguientes:

.- Excluir como disponentes originarios a los individuos de los grupos con mayor
probabilidad de adquirir la infeccion por VIH;
.- Detectar la presencia de anticuerpos de VIH por pruehas de tamizaje en los

disponentes originarios;

.- Exclusion como disponentes originarios de los individuos con una prueba de
tamizije positiva, y

V.- Destruccion de la sangre y sus componentes asf como de los 6rganos y tejidos
provenientes de individuos con una prieha de tamizaje positiva,
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CAPITULO [1: MEDIDAS DE CONTROL
Articulo 14o.- El control del paciente con VI en sus diferentes variedades clinicas comprende [as
actividades siguientes:
L- Deteceion y diagndstico;
HEL- Manejo y tratamiento;
IlL-  Notificacian, y
V.- Investigacion y mancjo de los contactos.

Artfculo 150.- La deteccion y el diagndstico del paciente con infeceion por VIH en sus diferentes
variedades clinicas se lleva a cabo con los datos siguientes:

L.- Antecedentes de pertenecer a alguno de los grupos que se sefialan en el artfculo So.
de esta norma;

IL- Cuadros clinicos:

A~ Infeccion aguda: ficbre, adenopatias, exantema, odinofagia o meningismo de dos a

seis semanas de duracidn, que se presenta de dos a ocho semanas después de la
exposicién al VILL, y en la que se documenta seroconversion;

B.-  Infeccion asintomatica;

C.-  Linfadenopatfa generalizada persistente: adenomegalia en dos o mas regiones,
excluyendo las inguinales, con ganglios mayores de un centfietro y duracion
mayor de lres meses, y

D.-  Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida:

L.-  Sindrome de desgaste ( Fiebre, diarrea y pérdidn de peso de més de un mes de
duracidn);

2.-  Infeccion oportunista o neoplasia que indique inmunodeficiencia celular, en
ausencia de alguna otra circunstancia que la explique, o

3.-  Encefalitis, miclopatfa o neuropatia periférica;
{Il.-  Estudios de Laboratorios
A.-  Prucba de tamizaje;

« Presencia de anticuerpos antivirus de Inmunodeficiencia Humana en el suero,
demostrados por los procedimicentos siguientes:
- Ensayo Inmunoenzimitico ( ELISA);
- Hemaglutinacion pasiva, y
- Otras técnicas,
B.  -Prucbas confirmatorias:
- Presencia de anticuerpos anti-VIE en el suero, demostrados por los
procedimicntos siguientes:
- Inmunoelectrotransferencia ( prueba de Western Blot);
- Inmunolluoreseencin, y
- Radieinmunoyprecipitacion.
- Determinacion de antigenos o cultivo del virus,
Para el diagndstico de infeccién aguda, infeccion asintomitica y linfadenopatia
generalizada persistente, es indispensable el resultado positive de alguna de las
pruebas confirmatorias,
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Articulo 160.- El manejo del paciente con infeceidn por VIH en sus diferentes variedades clinicas
se lleva a cabo en el sujeto infectado y comprobado y por personal capacitado y de la manera

siguiente:
- Educindolo para que realice las acciones siguientes:
A~ Informar de su infeceion a compaderos sexuales, médicos y dentistas;
B.-  Evitar maltiples compaiicros sexuales;

C.-  Usar preservativo (conddn);

D.-  No donar sangre, 6rpanos y tejidos;

E.-  Evitarel embarazo y la lactancia;

"= Nocompartir agujas y utensilios punzocortantes de uso personal, y

G.-  Solicitar atencion médica inmediata en caso de sintomatologfa,

ll-  Proporciondndole, tanto a el como a sus familiares y convivientes, apoyo
psicoldgico que les permitan entender y aceptar la gravedad, letalidad y
contagiosidad del padecimiento.

Respecto nl sujeto infectado probabfe, of manejo se lleva infarmandalo de fa
necesidad de realizar su seguimiento elinico y de laboratorio.

Atticulo 170.- El tratamiento del paciente con infeccion par VIH se lleva a cabo en forma
ambulatoria cuando se trata de infeccion agud, infeccion asintomiitica, linfoadenopatia
generalizada persistente 0 SIDA con buen ¢stado general; cuando el SIDA se presenta con
infecciones oportunistas graves, neoplasias avanzadas, sindrome neuroldgicos graves o ataque
importante al estado general, el paciente debera hospitalizarse para su tratamiento.

Articulo [80.- El tratamiento del paciente, segin la variedad clinica de que se trate, se realiza
prescribiendo;
I- En caso de infeccion aguda y linfoadenopatfa generalizada persistente, tratamiento
sintomdtico y medidas higiénico dietéticas;

I-  Encaso de SIDA con infecciones oportunistas;
A  Candidiasis bucofarfngea; Ketoconazol o Nistatina bucal;
B.-  Candidiasis generalizada o Criptococosis; Anfotericina B endovenosa,

C-  Neumonia por Pneumicystis carinii; Trimetropin con sulfametoxazol endovenoso,

D.-  Criptosporidiasis; Espiramicina bucal,

E-  Enotras infecciones oportunistas, los medicamentos que correspondan segin cl
agente etiologico.

V.- Encaso de SIDA con sarcoma de Kaposi y otras neoplasias, administrando
quimioterapia por médica especialista,

Articulo 190.~ El tratamiento etiolégico de la infeccion por VIH solo se podra Hevar a cabo
mediante protocolos de investigacion, aprobados por los comités de investigacion y de ética de las
instituciones de salud, de conformidad con los criterios que al efecto determine la Secretaria de
Salud, ¢n los términos de la ley General de Salud y sus reglamentos.

Articulo 200.- En los términos de lo dispuesto por Ia Ley General de Salud, es obligatoria la

notificacion o aviso inmediato, a la autoridad sanitaria mds cercana, de los casos de sujetos
infectados comprobados por V1 o casos de SIDA,
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La notificacion o aviso se hard en fos formatoe aprobados par la Secretarfa de Salud,
independicntemente utilizados por cada institucion y de acuerdo a los procedimientos que
establece la norma téenica No. 25 para fa informacidn epidemioldgica.

Articulo 2{o.- Se consideran casos de infeccion por VIH para fines de notificacion o aviso
aquellos sujetos con infeceion confirmada de acuerdo af artfculo 7 de esta norma,

Atticulo 220.- Se consideran casos de SIDA para fines de notificacion o aviso aquellos en tos que
el paciente presenta:

L Alguna infeccién oportunista o neoplasia sugestiva de inmunodeficiencia cetular,
gue haya sido diagnosticada en fonma confiable, y que ademnds se haya descartado
otra causa de immunodeficiencia.

I-  Encefalopatia pos VIH, o

.- Sindrome de desgaste con prueba confimnatoria positiva.

Articulo 230.- La investigacion de las fuentes de infeccion y de los contactos se Heva a cabo en los
sujetos infectados comprobados por VIl y en los casos de SIDA, previo consentimiento del
paciente, y comprende las acciones siguientes:
.- Estudio de los contactos sexuales a partir de 1980;
11.-  Estudio de quicnes le hayan donada y a quicnes haya donado sangre, érganos y
tejidos a partir de 1980,
HL-  Identificacion de las personas con guienes hiayan compartida ef uso de agujas y
jeringas a partir de 1980;
V.- Estudio de os hijos nacidos despuds de ta fecha probable de infeecion o del afio de
1980, Y
V.- En nifios, investigacion del estado seroldgico dela madre.

Articulo 240.- El mmejo de los contactos se Heva acabo pruebas de deteccion de anticnerpos para
el Vill'y se procede de acuerdo como s¢ indica en el capitulo (L de esta norma téenica g6s).

PREVENCI NY CONTROL DE ENFERMEDADES BUCALES.
Segtin ¢l diario ofieial con registro NOM 013 SSA 3
1994

Se nombran solo estos puntos por ser los de mayor interés para nuestra investigacién,

7.1 La prevencion integral de las enfermedades bucales a nivel masivo, grupal ¢ individual, debe
orientarse al mejoramicnto de hdbitos higiénico-alimentarios, eliminacion de hdbitos nocivos
funcionales y parafuncionales, a la conservacion de ambas denticiones sanas, a orientar fa
vigilancia en el consumo y uso adecuado de los fluoruros sistémicos y tépicos; al empleo de las
medidas de proteccion especifica, al diagnostico temprano, al tratamiento y control de estas
enfermedades.
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7.3 Medidas basicas de prevencion de riesgos en los establecimientos y personal de salud.
Las medidas basicas que deben adoptarse para la prevencion de riesgos son las signientes:

7.3.1 El personal de salud debe adoptar medidas para su proteccion y la de los pacientes para
evitar riesgas a la salud de tipo:

-Biologico

-Fisico

-Quimico

-Psicosocial

7.3.2 Para prevenir los riesgos de tipo biologico provoeados por el contacto con sangre y
secreciones corporales de pacientes; el odontélogo, estudiante de odontologia, téenico y personal
auxiliar que labora en el drea de salud bucal debe cumplir las siguientes medidas preventivas en su
prictica clinica institucional y privada.

7.3.2.1 El odontdlogo y personal auxiliar deben utilizar, con todo paciente y para todo
procedimiento medidas de barrera como son: bata, guantes desechables, cubrebocas, anteojos o
careta y por parte del paciente protector corporal.

7.3.2.2 Para el control de la fuente, antes de iniciar el procedimiento clinico, el paciente debe de
emplear un enjuague bucal con antiséptico. E1 odontélogo debe de utilizar eyector de alto volumen
y dique de hule, cuando lo permita el procedimiento

7.3.2.3 El odontélogo debe de usar un par de guantes nuevos por eada paciente que explore o
brinde atencion clinica,

7.3.2.4 Se debe de usar guantes de ldtex no estériles desechables durante la exploracion clinica y
acto operatorio no quiriirgicos; guantes de litex estériles desechables para actos quirGrgicos y
guantes de hule grueso o nitrilo no desechables para lavar material ¢ instrumental,

7.3.2.5 Se debe usar una aguja desechable y cartuchos anestésicos nuevos por cada paciente,

7.3.2.6 Todo material punzo cortante se debe manipular con cuidado para reducir al minimo Ia
posibilidad de punciones accidentales.

7.3.2.7 Todos los desechos punzocortantes, potencialmente contaminados con sangre o saliva
deben colacarse en recipientes desechables, rigidos, irrompibles e impermeables que se cierren con
seguridad, con la leyenda, "material potencialmente infectante” v esterilizar antes de desechos.

7.3.2.8 Los desechos sdlidos no- punzocortantes deben de ser separados en la clinica de acuerdo
con su potencial infeccioso. Los desechos no contaminados se arrojan a fa basura comin; los
materiales contaminados con sangre o con saliva y los tejidos removidos del paciente deben ser
pucstos en bolsas de polipropileno de alta densidad para su esterilizacion y desecho.

64



7.3.2.9 Los desechos de material lfquido conto sangre y secreciones se arrojan dircctamente al
drenaje y después se lava y desinfecta ta tarja, asf como los trascos o recipientes del aspirador.

7.3.2.10 Se debe realizar ¢l lavado de manos con agun potable , jabdn liquido, soluciones
antisépticas y secar con toallas desechables o secador de aire, antes de colocarse los guantes ¢
imnediatamente al retiraros.

7.3.2.11 El personal de salud debe wtilizar las medidas de prevencion para la contaminacién
cruzada, como son cubiertas desechables para evitar Ja contaminacion de las dreas expuestas a los
aerosoles y las salpicaduras asi como evitar el contacto durante el acto operatorio o exploratorio
con objetos come: teléfono, agenda y lapiceros.

7.3.3 Para prevenir la contaminacion del equipo, instrumental y mobiliario:

7.3.3.1 Se deben utilizar los métodos de desinfeccion y esterilizacion de acuerdo al equipo,
material ¢ instrumental, asi como ¢l tipo de agente y téenica.

7.3.3.2 Se debe esterilizar todo instrumental, material o equipo que penetre tejidos blandos o duros
que se contamine con sangre o cualquicr fluido corporal.

7.3.3.3 Se debe desinfectar con un germicida de alto nivel o preferentemente esterilizar todo
instrumental, material o cquipo que toca pero no penetra tejidos blandos y duros de cavidad bucal,

7.3.3.4 Se debe realizar la esterilizacion de la pieza de mano, puntas de la jeringa iriple y curefa
ultrasonica después de cada paciente o utilizar pieza de mano y puntas de jeringa triple
desechables.

7.3.3.5 El instrumental se debe envolver para esterilizarse por paquetes de acuerdo a las téenicas y
equipo.

7.3.3.6 Se deben wtilizar testigos bioldgicos para control de calidad de los ciclos de esterilizacion,
aplicindose una vez por semana, Los testigos bioldgicos deben aplicarse en hornos de calor seco,
las awtoclaves, las quemicables y o las edimara de oxido de etileno.

7.3.3.7 se debe desinfectar entre cada paciente, con soluciones de nivel medio: ¢l sillén, limpara,
unidad dental y aparato de rayos X, o utilizar cubiertas desechables.

7.3.3.8 Se debe purgar las mangueras de la pieza de mano y jeringa triple, 3 minutos al inicio del
dia y 30 segundos catre cada paciente,

7.3.3.9 Los materiales de laboralorio y otros elementos que hayan sido utilizado en el paciente,
tales como impresiones, registros de mordida, aparatos protésicos u ortoddnticos, deben de
limpiarse y desinfeclarse antes de ser manipulados por el personal de laboratorio dental, siguiendo
las recomendaciones det fabricante en relacion al tipo de germicida apropiado para su
desinfeccion,
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7.3.3.10 Todo equipo y mobiliario debe ser desinfectado v esterilizado antes de ser envindo a
mantenimiento o reparacion.,

7.3.3.11 Es una obligacion profesional aplicarse la vacuna contra la hepatitis B: los odontélogos,
estudiantes de odontologia, técnicos y personal auxiliar que tenga contacto con sangre, saliva o
seereciones de pacientes en su prictica clinica institucional y privada,

7.3.3.12 Para realizar la prucbn de deteccidn del VIH al personal de salud bueal y al paciente se
debe contar con el consentimiento del interesado siguiendo las recomendaciones establecidas en la
Norma Oficial Mexicana para la Prevencién y Control de la Infeccion por el Virus de la
Inmunedeficiencia Humana (eo.

En la investigacion bibliogrifica se encontro una norma americana para la prevencion en el
consultorio, y a continuacion nombramos los puntos de 1a misma basandose en recomendaciones
del Centro de Control de Enfermedades:

Historia médica.

Historia clinica

Utilizacion de guantes durante exploracion

Uso de mascaras de cirugia y gogles o mascaras faciales

Uniformes

Cubrir superficies ya sea con aluminia o bolsas de plistico en partes interjores donde es diffcil

su limpieza, y cambiarlas con cada paciente.

Mangjo de instrumentos filosos con mucha precaucion

Remover al término del trabajo las agujas de las jeringas.

Instrumentos que penetran en tejido suave y hueso ser esterilizados despuds de su uso.

Antes de un alto nivel de esterilizado los instrumentos deben ser cepillados con detergente o

con ultrasonido y hacerlo con guante doble.

o Las torundas con sangre o saliva deben ser colocadas en toallas absorventes y ser esterilizadas
con germicidas o con hipoaclorito de sodio.

+ E!l material para laboratorio, tales como impresiones deben ser limpiadas tanto de sangre como
de saliva antes de ser enviadas al laboratorio y el mismo proceso se utilizard cuando se
devuelvan,

o Tener cuidado con equipo no esterilizable como pieza de mano y jeringa triple, Se recomienda

funcionar la pieza de manode 20 a 30 segundos antes de ser utilizada y lavarla con agua y

jabonie1.169.

66



CONCLUSIONES

La gran importancia que se le debe dar virus, se basa en sus formidables caracteristicas,
desde que es un virion hasta ser un pardsito intracelular tomando en cuenta también, ¢l flujo de
informacion gendtica que se da de generacion en generacidn, llamada también dogma central de la
Biolagia molecular.

para poder convivir con los virus, primero hay que conocerlos y clasificarlos, el desarrollo
mas jmportante para la taxonomia virales la microscopia electronica, que nos ayuda a determinar:
talla, forma, estruetura y simetria, Otro medio usado, es por sus caracteristicas de transmisién o
contagio. Hay que recalear que al tnico retrovirus que se le conoce su proteina receptora es al del
virus de Ta immunodeficiencia humana (VIH) y ¢s la proteina CD4 confirmando esto por distintos
exdmenes como serian ¢! Western Blot y ELISA, que estudian {a interaceion antigeno-anticuerpo.

Al clasificar a los virus nos encontramos con una familia a la que se le ha dado mayor
atencion como es la de los retrovirus por ser patogena de animales y humanos, se ha visto que en
esta familia, las subfamilias en las que se divide pueden ser muy diferentes entre sf, como lo es de
causar tumores, producir infeccion lenta y de aparentar formas espumosas en el citoplasma, son de
la misma familia por tener una hebra sencilla de RNA conversidn a DNA, tener sentido positivo,
no segmentado y tener envoltura,

Como sc dijo anteriormente los retrovirus han amado la atencion de los cientificos en
espeeial ¢l del VI perteneciente a la subfamilia de los lentivirus; y ha Hlamado tanto la atencién
gracias a los grupes de los investigadores Robert C. Gallo y Luc Montaigner que son los
deseubridores del VI debido a los resultados de sus extensas investigaciones llegaron a la
conclusion de que ¢! VI crecia solo en ¢élulas T4, de que hay dos tipos de VIH y sus diferencias
miis relevantes son cn sus genes vpu en VHT Ty vpx en VI y que el virus se origing en Africa
donde infecté simultineamente poblaciones humanas y de primates, extendiéndose al continente
Americano por ¢l ecomercio de esclavos.

Para conocer el mecanismo de accion de VIH, hay que saber que tiene un didmetro de
100nm, que tienc una capside constituida por la proteina p24 o p25 y que conticne enzimas como
la integrasa, proteasa y transcriptasa inversa, de que ticne genes principales como gag, pol, env y
accesorios como vif, tat, rev, nef, vpr, vpu (VI [) y vpx (VIH H) en la cual cada uno de estos
mantiene una funcion especifica, otra caracteristica del VI es que no cs inestables en condiciones
mediambientales,

Reealcando lo que se dijo a un principio de esta tesis, que fa mejor manera de combatir una
enfermedad es evitarla, para ello existe la difieultad de encontrar una vacuna que se adaple a los
diferentes problemas del VIH como es la naturaleza tortuosa del virus, que puede esconderse en la
célula y modifica la composicién de su cubierta, el mayor desaflo para cl desarrollo de la vacuna
¢s que ¢l virus infecta algunas de las células que la vacuna tiene que activar como es el caso de las
eélulas 14,

La vacuna deberd detener a! virus antes de que invada el Sistema Nervioso Central, donde
los parisitos resultan invulnerables al ataque inmunologico. Debe garantizar que el sistema
inmunitario reconozea todas y cada una de la innumerables variantes del VIH.

67



En la actualidad existen finmacos que estin autorizados para el tratamiento del manejo
clinico del SIDA, como lo es ¢l AZT o Zidouvidina y la Dideoxicitiding, pero por su toxicidad hay
que tener un mayor cuidado en la preseripeion de ellos,

Los principales blancos para ¢l ataque de VI son el sistema linfo-reticular, el
Hematopoyético y el Nervioso. Hay un gran nitmero de sistemas de clasificacion para la
enfermedad desarrollada de VHI, el sistema que se presentd en esta tesis s el del centro de control
de enfermedades.

Lin México hay una mayor proporeion de hambres que contraignn SIDA, que las mtjeres
en los grupos mds afectados de 25 a 39 aflos, esta razon varia entre 6 y 8 hombres por cada mujer
afectada, Lns entidades en las que se encontré un mayor indice de casos reportados con SIDA son:
1.8, Baja California Norte, Jalisco y Morelos.

La saliva es una de las secreciones mas importantes ue genera el hombre entre otras, en la
saliva se ha encontrado VIIL, en uma proporcidn menor de lo que se encontrarfa en la sangre es
praducida por gldndulas salivales mayores, menores y aceesorias.

Comw sabemos ¢ VIE indoee efeetos inmunologicos que favoreeen el desarrollo de
infeeciones oportunistas y neoplasias. La boca es particularmente susceptible a enfermedades
relacionadas con el V1L Los tipos de lesiones bucales pueden clasificarse como: nfeceiones por
hacterias, hongos y virus; Neoplasias; Alteraciones neurologicas y enfermedades de las glandulas
salivales, Retomando la importancia de la palsbra en la que debemos hacer mucha conciencia
como es fa "prevencion”, En {a que debemos saber que aspectos nbaren esta palabra como serfan
fos métodos y las formas para destruir al VIH, yn sean Fisicas o Quimicas, Ins medidas de
prevencidn que incluyen : el lavado de manos (quien, como y por que?) el uso de mascaritlas,
guantes, batas, las precauciones a seguir en la atencion dental, asi coma el eontrol de infecciones
en el drea de trabajo. Y las normas oficiales que se han publicado en México para la prevencion y
¢l control del VI

Se realizo una pequedia encuesta, a §82 individuos de la comunidad odontoldgica, en ln
cual observamos que se necesita mayor difusion sobre fos aspectos preventivos, ¢ informacion
sobre ¢l virus de la inmunodeficiencia humana, a continuacion aparceen los resultados de las
misma,
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Hombres
34.1%

Mujeres
65.9%

Relacion sexo de los encuestados
Hombres Mujeres




Hombres Mujeres

Si Si
66.1% 51.7%
No No
33.9% 48.3%

Conoce la Norma Oficial Mexicana
Si No




Hombres

Noc.
32.3%
F.O. -
40.3%
Congreso i.S. 1%':;;)

4.8% 6.5%

Mujeres

Otro
No c. 12.5%
43.3%
i. S.
5.0%
Congreso
8.3%

F. O.
30.8%

F.O. - Facultad Odontologia I.S. - Institucion Salud  No c. No contestaron

SEn donde se informd de la Norma Oficial Mexicana?



Hombres Mujeres

Si Si
80.6% 82.5%
= No
No o
19.4% 17.5%

¢Exige la historia médica para iniciar un tratamiento?



Hombres Mujeres

Si
55.8%
Si
76.9%

No

23.1%
No

44.2%

¢{Por medio de la historia clinica puede darse cuenta si un
paciente tiene VIH?



Hombres

SSA
17.7%
IMSS
30.6%
ISSSTE

6.5%

Mujeres

ISSSTE IMSS
5.8% 25.0%
OTRA
45.2% SSA
) 19.2%
OTRA
50.0%

&Si encuentra a un paciente seropositivo a que institucion
lo remitiria para su tratamiento?



Hombres Mujeres

Si

Si
58.1%

66.7%

No

No 33.3%
41.9%

¢Utiliza testigos bioldgicos para el control de los ciclos de
esterilizacion?



Hombres Mujeres

No ch
11.3% 8.3%

Si .
88.7% Si

91.7%

¢El equipo y mobiliario fo desinfecta o esteriliza
periodicamente?
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H.C.S. H.C.H. M.Q. OTROSH.C.S. y M.Q.
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&Que metodos utiliza para esterilizar el instrumental?



50
40
30 Hombres
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20
10
Esterilizacidn Desinfeccién Sin método Otro

LQue métodos emplea para eliminar el material de desecho infectado?



35

30

25
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EaMujeres

15

10

C. Semana C. Consulta Diario Otro
¢Con que periodicidad esteriliza la pieza de mano?



Hombres

Si
43.5%

No
56.5%

Mujeres

Si
57.5%

No
42 5%

Después de una toma de impresion édesinfecta esta?



40

30

Hombres
20 Mujeres
10

0
Aguay jabén H.S. Gilutaraldehido Oiro No contestaron

H. S: Hipoclorito de sodio

¢&Con que desinfecta la impresion?



Hombres Mujeres

Si

45.2% Si

33.3%

No
66.7%

No
54.8%

¢Utiliza barreras protectoras para lampara, aparato de
Rx.?



Hombres Mujeres

Si Si
22.6% 22.7%
No
77.4% No
77.3%

Para lavar e] instrumenta] antes de este

rilizar ¢Utiliza
guante doble?



Hombres Mujeres

Si
46.8% Si
26.7%
No
No 73.3%
53.2%

.Conoce el tiempo y temperatura de inactivacion de VIH?



Hombres Mujeres

Si
32.3%

No No
67.7% 72.5%

ElVIH ¢Es un agente causal de cancer?

Si
27.5%



Hombres

Elisa
27.4%

PCR
3.2%

W.B. y Elisa
50.0%

Mujeres

PCR Elisa

.B%

W.B. 0.8% 30.8%

19.4%
W.B.
4.2%
W.B. y Elisa
64.2%

W.B: Western Blot
¢{Que tipo de estudio conoce para confirmar la presencia

de VIH en un individuo?



Hombres Mujeres

1

5 241 ) 40.0%
35.5% 2%
2
20.8%
4 4 ’
3.2% No se 3.3% No sé
37.1% 35.8%

¢&Cuantos tipos de VIH existen?



Hombres Mujeres
Si Si
9.7% 10.8%

No No
90.3% 89.2%

¢El VIH se transmite a través de saliva?



Hombres Mujeres

AZT Ninguno
46.8% 57.5%
D.D.
3.2%
Otro
4.8%
Otro
. AZT D.D8.3%
Ninguno 30.8% 3.3%

45.2%
D.D: Dedeoxicitidina S.D: Sulfato de dextrano
¢Que tipos de tratamiento conoce para el VIH?



GLOSARIO

ADN:
ARN:
AZT:
CEC:
CMN
Fel.V:
€]
HTLV:
LAT:
LAV:
LNH:
L.
MAL
MGI:
MG2:
OMS:
PVH:
SCN:
SIDA:

SIDAS:

SIV:
SNC:
STLV:
VIH:
VVZ:

Acido desoxirribonucleico

Acido ribonucleico

Zidouvidina

Carcinoma espino celular
Citomegalovirus

Virus de la leucemia felina
Glucoproteinas

Virus T linfotroficos

Leucemia adulta de células T
Virus asociado a {a linfoadenapatia
Linfoma no Hodgkin

Leucoplasia Pilosa

Micobacterium Avium Iutracelular
Glucoproteina Mucina 1
Glucoproteina Mucina 2
Organizacién Mundial de la Salud.
Papiloma Virus Humano

Ton Tiocinato

Sindrome de Inmuno Deficiencin Adquirida
SIDA de Simios

Virus de Inmuno Deficiencia Simica
Sistema Nervioso Central

Virus T Linfotrofico Simico

Virus de Inmuno Deficiencia Humana
Virus Varicela Zoster.
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