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INTRODUCCION

El hombre sano posee un sistema de inmunidad, el cual permite
que cualquier organismo que penetre al cuerpo sea contrarres-
tado de tai forma el microorganismo debilitadoque es y
as! el tipo de enfermedad no actua con la potencia y manifes-
tacion que realmente deberla presentar.

Desde hace aproximadamente seis ahos , los centros para
el control Atlanta,de enfermedades pusieron alertaen

medica brotela comunidad al de trastornorespectoa un
j 6ven.es rde inmunodeficiencia varones homosexuales ante-en

riormente sanos.

la enfermedad se ha diseminado amplia-
acronimobien conocida baj o elmente SIDAy es

de Inmunodeficiencia Adquirida".

la enfermedadde los aspectosEl conj unto enmarcanque F

se aislosu aparicionmotivaron para describir: comonos f

describir sistemade virusel virus, nociones unun
inmunologico del Sida,el virusnormal alterado pory

odontologosultimo, todos losconsiderando que apor yy
cavidad orallos microorganismosatahe, analizar ennos

asociados al Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida "SIDA".

En ahos subsecuentes,
"Sindrome

6ven.es
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De esta forma estamos despertand.o la inquietud y el inheres
de continuar el tema, de se pueda realizarcon manera que

completa investiqacicn, ejecutando pruebas de laborato-una
rio, paso los fenomenos que se presentan

cuanto a la microbiologia y la formaen se manifiestancomo
patologicamente, ademas tratar geograficamentede enmarcar
las donde frecuentemente encuentranzonas estosse casos
y de esta manera poder aportar algo a la ciencia.

OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

masEncontrar los microorganismos cavidad oralcomunes en
asociados al Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar el virus que produce el SIDA: historia, descu-

Evaluar los diferentes microorganismos encuentranque se
asociados al Sindrome de Inmunodeficiencia Adquiri-en boca,

da.

describiendo paso a

brimiento y como se aislo.

Determinar como actua el virus sobre el sistema inmunologico.
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METODOLOGIA

llevarPara
desarrollar las siguientes etapas:

1. Revision bibliografica

2. Entrevistas con personas competentes

3. Analizar y evaluar cada uno de los documentos consultados

Seleccion de los microorganismos involucrados mas direc-4.
tamente en el problema.

Seleccion del material didactico5.

6. Redaccion final

JUSTIFICACION

proliferacion de aunenfermedades conocidasLa elno por
mundo, ha hecho necesario de deque nos ocupemos

odontologosespecial importancia el de elpara grupo y
los microorganismos pre-son

sentes en cavidad oral como infecciones oportunistas asocia-
dos al Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida.

es necesarioa cabo la presente investigacion,

cuidado de los pacientes como

un tema



CAPITULO I
ORIGEN

El virologo nortearnericano cuestionado elMax Essex, por
asociandoloorigen del el verde africano,SIDA conY mono

los bosques tropicales decapture, en Africa central, 1 04
monos verdes marinos.

completamente laestaban mi tadLos monos sanos, pero en
encontro cierto virus, segunde ellos el cual, su declara-

cion, parecia extraordinariamente al virus de una enfer-se
medad aun desconocida.

No presento prueba alguna, solo era posible esteque que
aranase cazador negro y el inofensivomordieramono o

convirtio el organismo humanevirus de los simios ense
afirmacion desde elmortal virus de el Sida,el queen

comienzo era completamente falsa.

confundir alpremeditada detrataba deSe cuerpomanera
medico y a la opinion publica.

DESCUBRIMIENTO DEL HTLV III1.1.

considera que el agente etiologico en el Sindrome deHoy en dia se

a un



5
elInmunod.ef iciencia Adquirida, es

un retrovi-la leucemia de los linfocitos T humanos, escon
citopatico para los linfocitos T del huesped.rus

Begun reportes de varies cientlficos existla
la produccion de leucemia felina en gatos;comprometido en

transmitidosretroviruslospodemos porsonqueagregar
contacto intimo, por sangre y sus productos.

Americaeldos parientes: HTLV ItieneEl III enHTLV
Africa Ecuatorial,y

respectivamente,linfomas rleucemiasde perocausante Y
que no producen Sida.

investigadores del japon ydescubiertof ueEl IHTLV por
celulas dellasU.S.A.; este retrovirus es capaz de infectar

paciente que presentan ciertos procesos malignos de celulas
cree que sea el agente causal de esos trastornos.

le aislo despues y leel HTLV II, seretrovirus,Otro se
variante de celulas T de leucemia de celu­

las pilosas.

encontrarpudoInstituteNational CancerdelEl equipo
celula T neoplasica obtenida de un individuo con leucemiauna

Muchos investigadores tenian la hipotesis de que un retrovi-

T y se

relaciono con una

y el HTLV II predominante en el Japon,

rus X podria ser el agente causal del Sida.

un retrovirus

se asociaHTLV III que
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linfSide que pudo infectarse con aislados de virus obteni-
celulas de pacientes

mostraron linfoadenopatia persistente y sintomas generaliza-
dos que sugirian disfuncion inmunitaria adquirida.

La tecnica de inmortalizar (es decir, perpeturar la replica
celulascrecirniento celular) clona deel unay

idear reactivosinfectadas,

particula relacionadacaracterizar lapara probar nuevay
empleando esta tecnologla, los mismos investigado-con HTLV,

signos tempranosSidaprobaron conpersonas con yares
que sugirian la posibilidad del mismo slndrome, con respecto
manifestaciones del HTLV IIIa

COMO SE LOGRA AISLAR EL VIRUS1 .2.

la deteccioncelulas r fue desarrollado parasistema deUn
y produccion de los
de pacientes conSida
mente preceden al Sida o preside.

de las celulas T,
celulasinfeccion virus; estasellatibles a nuevocon

permanentemente crecen y continuamente producenHamadas HT,

o con signos o sintomas que frecuente

y metodos

gran cantidad del virus, despues de la infeccion.

que fueron condicionadas para ser suscep-

sento las bases para

y de individuos quedos de

Las celulas

con Sida,

sosten de

son clones especificos de una neoplacia Humana

retrovirus de los linfocitos T humanos
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Las celulas HT fueron examinadas el deHTLV antespara

infectadas in vitro y fueron negativas para todo crite-ser
rio incluido en todo proceso viral.

obtenidos despuesContinuos productos de fueronHTLV III
de repetidas exposiciones de celulas HT a fluidos de culti-

de celulas T sacados de pacientes con Sida o presida.

fluidos concentrados, fueron primero expuestos alLos con-
tacto con particulas a la transcriptasa inversa.

celulas proliferaron normalmente deCuando las 1 0 20a
dias la exposicion, celulaslas fueron adicionadasde HT
a las celulas T con Sida cultivadas.

estas celulas fueron examinadas y aparecieron positi-Luego,
la actividad de la transcriptasa inversa,

celulas deteccionpositivesdel de las fueron20% para
de anticuerpos contra el virus por medio de IFI.

basicos generalesclaros conceptosnecesario tenerEs y
y algo de inmunologia paraVirus,de temas ADN-RNA,como:

acil comprender la microbiologia,fhagaque se nos mas
en que forma actua el HTLV III en el hombre.

y cerca

vos concentrados; estos fluidos fueron obtenidos de cultivos

vas para



CAPITULO II
VIRUS

Son unidades biologicas infecciosas multiplicanque no se
sino elen

si misma una estmctura celular, son parasitos intracelu-en
lares obligados.

particula virica completa virion puedeUna considerarseo
como un bloque de material genetico, rodeado por una cubier-

vehiculo transmisionle sirveta de deque para su una
celula huesped a otra e iniciar su replicacion.

composicion de virus f ue determinada primeraLa un por
el cual demostro que un bacte-1933 por Schlsinger,vez en

riofago contenia solo proteinas y DMA.

Pocos anos despues, Stanlei cristalizo el virus del mosaico
demostrandosedel tabaco estaba constituido RNAque por

y protelna.

la actualidad todos los virus contienenacepta queEn se
acido nucleicosolo tipo de cubiertaDNA RNAun o unay

acidoproteica nucleico,elrodea algunos puedenque y
tener lipidos y carbohidratos.

interior de una celula viva y que no obstentan
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virionesLos pueden algunascontener enzimas especiales
celulas del huespedlasencuentran laque no se en como

transcriptasa necesaria para iniciar el ciclo del crecimien-
to del virus.

2.1 . FORMA DE REPLICACION

las celulas,A diferencia de lo el tamanoocurre conque
divisiondel virus ni de tipo celular,aumenta,no su es

cubierta ninguna de las enzimas bio-ya que no posee
sinteticas su replicacion,necesarias para

multiplican por sintesis luego por reunionlos virus se y
de sus componentes.

viridico celularesse pone en
proteinassintesis lasla deapropiados, donde provoca

viricos requeridoslosespecificadas genes que sonpor
para su propia replicacion.

si mismo;acido nucleico vi rico replicado luegoEl enes
forman las subunidades de la cubierta virica y finalmentese

estos componentes son ensamblados.

Despues de soslayada la cubierta proteica, el acido nucleico

en su
por esta razon,

contacto con los mecanismos



CAPITULO III
ACIDOS NUCLEICOS

3.1 . DNA

molecula linealEs de doble cadena, que presentauna una
composicion de bases variables, de moleculas planas unidas

pares por enlaces de hidrogeno.en

En 1868 se descubrio el acido desoxirribonucleico DNA.

Es el material genetico de la celula,
nas basicas (histonas) en los cromozomas.

Componentes del acido nucleico DNA3.1.1.

Pentosa D (-) 2 desoxirribosa
Bases Puricas Adenina (A)

Guanina (G)
Bases Pirimidicas Citosina (C)

(T)Timina

acido desoxirribonucleico polinucleotidoEl DNA, es un
unionel cual el fosfato forma diester elentreen una

se asocia con protei-
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carbono 5' de un nucleotido y el carbono 3* del siguiente.

informacion geneticaEl el portador de la ladeDNA es
celular la replicaciondecir da las instruccioneses para

formacion de macromoleculas,celular la otraspara cuyay
funcionlaactividad la determina estructura,es que y

crecimiento celulares que se hallan contenidas en ella.

realizacionacido nucleico importante la de estaOtro en
SindromeMonografia y eltiene gran compromiso deenque

Inmunodeficiencia Adquirida, es el RNA.

3.2. RNA

la sola cadena desimilar de DNA.cadenaEn a unaessu
esqueleto de fosfato y ribosonal alternadas,Consta de un

fosfodiester 3'-5’ las bases unidasunidas con
al carbon 1’.

Componentes del acido nucleico RNA3.2.1.

D (-) RibosaPentosa
Bases puricas Adenina (A)

Guanina (G)
Bases Pirimidicas Citosina (C)

Uracilo (U)

por enlaces
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3.3. BIOSINTESIS DE POLIPEPTIDOS Y PROTEINAS COMPLETAS

Plan3.3.1 .

. Proceso de replicacion

. Proceso de transduccion

. Proceso de transcripcion

. Velocidad de la sintesis proteica

El DMA puede hacerProceso de Replicacion:3.3.1 .1 . una
replica exacta del codigo genetico, cada
ta una division celular.

transduccion: El traslada elde3.3.1.2. DNAProceso
codigo al (RNAt)(RNAm) al ARN transportadormensaj eroRNA

para que las ordenes del nucleo(RNAr),al RNA ribosomalY
dirigida del citoplasma,actividadtraducirpuedan ense

la produccion de proteinas.en orden a

transcripcion: El actuandode RNAm,3.3.1 .3. Proceso
armonica el transcribeel RNAt RNAr,en forma concon y

codigo genetico del nivel de losel DNA que, aa
aminoacidos lasproducirlosenlacenribosomas, parase

proteinas celulares.

El proceso de transduccion lo subdividmos en dos pasos: For-
hemihelicemacion de acidocomplementaria, deuna ya no

vez que se presen-

desoxiribonucleico, sino de acido ribonucleico.

fin de
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Para ello:

El paral helicoid.al constituye desoxiribosa1 . se con Y

En vez de Timina se acopla Uracilo a la desoxiribosa.2.

Por el mecanismo de las duplicaciones sucesivas y la frag­
ment aci on hemihelice rla configuran los tiposde tresse
de RNA:

1 . Mensajero
2. Transportador
3. Ribosomal.

nucleo ins-E1 sale delRNAm como
los ribosomas, losdirige haciatrucciones sonquesey

efecto los proce-los cuales se van
sos de transcripcion.

cuales destaca tripletalossegmentos cortos unaenen
correspondiente a un aminoacido determinado.

Como funciona:

aminoacido previamente activado1 . Capture por unaa un
enzima.

no con ribosa.

a llevar aelementos en

El RNA transportador, es una larga cadena de RNA, se divide

una cinta grabadora con
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2. triplets la triplets complementaria delLa se une a
RNAm.

3.
y le presenta el aminoacido al ribosoma.

El RNA ribosomico: la cadena de RNA se fragmenta en varios
tamanos moleculares: losdensidades 28S 1 QSfo mayores,

5S los menores.6S y

Proteica.slntesis calculaVelocidad de3.3.1.4. Se
proteicaslntesis lala de 2la velocidad de es aque

6 enlaces peptidicos por segundo.

aminoacidos que puede consi-Asl, pues r

derarse una proteins promedio, se sintetiza en 10 segundos.

El RNAm se dobla sobre si mismo sobre el eje alosterico

una proteina de 60



CAPITULO IV
CONSTITUCION DEL SISTEMA ANTIGENICO

Esta basicamente subsistemaspor dosconstituido a su vez
que son:

Antigenico la inmunidadcelular si sterna deSistema o
celular.

antigenico humoral inmunidadde lasistemaSistema o
baj o el control deprobablementehumoral. Ambos, un

centro hipotalamico regulador.

4.1 . SISTEMA ANTIGSNO CELULAR

Esta constituido por:

- Barreras tisulares fijas
- Sistema celular fagocitario
- Sistema celular no fagocitario

interesa es el sistema celu-nos
lohumoral,el sistemafagocitario ylar que poryano

linfotropico de la celulael virusexpuesto anteriormente,

T (HTLV III) ataca a estas celulas.

En este trabajo lo que mas
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4.2. SISTEM.A CELULAR NO FAGOCITARIO

los linfocitos T y timicos.Esta constituido por Son estos
linfocitos que en la vida fetal y en la primera infan-unos

cia se localizan en la corteza del lobulo timico.

con antigenos,al resguardo de
exogenos z los linfocitos circulantespuesto que T sonno

debulillolos capilares de timico sinusoides rsony no
el linfocito timico aprende propias lasa conocer como

incluso las proteinasque viaj an por el plasma,sustancias
accionla de posiblesdel mismo, sometido hormonasaY

celulas epitiales medulalas(como la timosina de de la
inmunologicatimica). laDesarrolla memoria capacidado

o reconocimiento de lo propio y de reaccion contra lo extra-
transmite hereditariamen-no.
larga vida, decir, delos linfocitos dete, siendo T es

de duracion, los linfocitosanoun
B veremosque
de un dia.

bien establecido que elde hallahombre una
linfocitos, dotadosdeespecie de de

de memoria inmunologica duranate toda la vida.

infancia, los linfocitos salenla primerapartir de TA
del timo y se siguen reproduciendo.

Alli,

"escuela formacion"
timo es

Esta memoria inmunologica se

un excesivo contacto

de menos
o mas

adelante y cuya vida es muy corta,
en contraste con

En el
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especifico interferon,al anticuerporeferimosNos no que

proteina la han vinculado contracomouna quees
el Sida.

Es
plasmatica directa a la invasion por virus.

prolifera en su inte-
celulasy despues replicarse invade otrasderior a en
repitiendonuevamente prolifera 48 boras,1 2donde aen

el ciclo.

interferon, produce cuando el virussin embargo,El se
alcanza ciertos niveles de proliferacion y frena la repro-

protegiendo a la celula de aquel.duccion del virus,

especifico de ningun virus;
constituyendo una valiosase produce igualmente para todos,

defense natural contra esta indole de microbios.

LINFO-SISTEMA ANTIGENICO.4.3.

QUE RESPONDSINMUNITARIAORGANIZACION
EXOGENOS Y ENDOGENOS

celula pironinofila,inmunoblastoelultimaSe poroque
algunos autores tambien denominada Linfoblasto, y que resul-
ta de la diferenciacion de la celula mesenquimal primitive

MECANISMO DE ACCION DEL 
CITOS T Y LINFOCITOS B

"droga"

Cuando un virus penetra a una celula,

una proteina producida por la celula como reaccion cito-

sino que

ANTE ESTIMULOS ,

Este anticurpo no es
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celulay luego de la reticular, derivan dos clases dese

linfocitos denominados respectivamente: Linfocitos T y
Linfocitos B.

4.3.1 . Linfocitos T: como dijimos, dotados ya de la memo-
ria antigenica que transmitiran de generacion en generacion,

ticos la pulpa blanca del bazo, constituyendo losy en
linfocitos de larga vida, que patrullan todas horas ela
organismo para constatar si todas las sustancias existentes

las propias del ha penetrado un antlgenomismo, sison o
al cuerpo.

un aho la duracion de la vida de un linfocitoSe calcula en
cuando un antigeno penetra al organismo,T; es de inmediato

fagocitado por un macrofago, cito-su
plasma lo activado para producir respuestay pas a una
genetica a los linfocitos T.

linfocitosLos variasT sustancias dentro de lassegregan
cuales es la principal para, los considerados de este momen-

'factor de actuael transferencia ' ,to, el cual sobre los
linfocitos B. Estos se proliferan y se convierten en plas-
mocitos.

4.3.2. Linfocitos B: son de corta vida, no han sido objeto
de entrenamiento adquirir memoria inmunologica,para como

se alojan en los cordones moleculares de los ganglios linfa-

quien los procesa en



1 9

en el caso de los linfocitos T, se reproducer! en la porcion
linfaticosvertical de los ganglios la pulpa rojay en.

del bazo; calcula de seis
de suerte que hay 3 6 4 generaciones nuevas de linfo-horas,

citos B en las 24 horas.

Ba jo la influencia del factor de transferencia liberado
el linfocito B prolifera y trans-se

forma en plasmocitos, el cual produce las inmunoglobulinas
circulacion, porcionsalen la siendo la variableque a

de segmento Fab de las mismas completamente igual al antige-
especifico z ha recibido previamente, membranano ya que

macrofago, informacionmembrana del la necesariaa para
producir rigurosa especificidad; porciones variableseran
del segmento Fab de la inmunoglobulinas han deque pasar
del plasmocito al plasma y a otros tejidos.

laesta denominada primariarespuesta tiene taiEs que
seguncual intensidad la cantidad la naturalezao sea y

del antigeno.

Ahora, cuando en cualquier momento del future, en cualquier
etapa ulterior penetra de nuevo al organismo el mismo anti-

los linfocitos lo de inmediato sinT reconocengeno, que
el macrofago,mediar estimular energicamentetenga que y

los linfocitos conviertan en plasmocito©Ba para que se
y segreguen anticuerpos.

linfocitos T,

a ocho

por los

la duracion de su vida se
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mas rapidafLa respuesta secundaria, ener-
y el antigenogica y prolongada que la respuesta primaria,

si se trata de un virus o bacte-es eliminado antes de que,

que impide la replicacionEs de anotar,
producido tambien buenaintracelular los virus,de enes

cantidad por los linfocitos T.

es por lo tanto,

ria, colonice en el organismo.

que el Interferon,

KnI



CAPITULO V
CARACTERISTICAS DEL HTLV III

5.1 . EL HTLV III

Pertenece al grupo de los retrovirus que estan caracteriza-
dos por la habilidad de transferir su informacion genetica
hacia el ADN de la celula huesped.

enzima HamadaEl virus mismo ARNes y usa una
para copiar eltranscriptasa DMA,su genoma enreversa

integrado al lasubsiguientemente deel cual genomaes
celula huesped.

replicacion deladicionalmente lalo ADMtanto rPor a
de la celula huesped durante la division celular, el genoma
viral es replicado tambien.

huesped aloj ar el viruselinfectadoUna porva avez
el resto de su vida.

elvirus madurael delreplica,Cuando paragenomase
celula travesexpulsado de lacitoplasma celular aesy

el virus es liberadodel proceso de brotadura o capullo, o

un virus
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seguidamente de la lisis de la celula.

infectarvirus extracelular puede entoncesEl
otras celulas del individuo.

partlcula del redondaestructuraHTLV IIILa cones una
un diametro de 100 mm. La particula consiste en una envol-
tura de glicoproteina que rodea el nucleo de la proteina.

el viral, transcriptasaviral contieneEl ARN genomaque
all!.esta tambien retroviruceslocalizada Losreversa

un gen para el nucleo inter-contienen tres genes mayores:
de la proteina, gen de transcriptasano viral reversaun

proteina.de lasuperficieenvoltura dey un gen para
Se sabe que el antigeno de virus, especialmente la envoltu-

protelna, variabilidadpuede mostrarlade conunara
lo cual es el problema cuando se intenta produ­el tiempo,

cir una vacuna efectiva contra el Sida.

”libre"



CAPITULO VI
MECANISMO DE ACCION DEL VIRUS HTLV III

las macrofagos o celulas fagociticas
d.etectan identiflean los microorganismos invasores;e

en accion y se multiplican en varios tipos de celulas:

6.1. LINFOCITOS T ASESINOS

accion celulasobre el microorganismoej ercenQue su o
que se debe atacar por contacto directo.

6.2. LINFOCITOS T AYUDADORES

funcion linfocitos la produc-ayudar los BCuya enes a
antigenosanticuerpos especificoscion loscontrade Y

actuan como activador de los linfocitos B.

6.3 . LINFOCITOS T SUPRESORES

funcionarnlento de los linfocitoselEj ercen f reno enun
la produccionfuncion inmunoreguladora y detienenB, con

de anticuerpos cuando estos han llegado a un nivel adecuado
o no son ya necesarios.

En un organismo sano,

estas celulas alertan a los linfocitos T, los cuales entran
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los linfocitoslinfocitos ayudadores activan BLos T a
celulas plasmaticas, detransforman en capacesque se

producir anticuerpos especificos el virus invasorcontra
que los destruya.

esteCuando al organismo, atacael virus entraIIIHTLV
del metabolismoT ayudadores, apoderalos linfocitos se

celula, bloqueando habilidadcelular gobierna la suy
de reconocer las sustancias extranas y elementos invasores.

El virus realiza su ciclo vital en los linfocitos T ayuda-
ellas rapidamente convirtiendosedores replicandose en y

funcion.de cumplir loslinfocitos de j anlos TComo su
alinfecciosos peneteranagentesvirus otros cuerpoy

mientras tanto las celulashumano sin ninguna resistencia,
losinvadeproducen el virus, atacainfectadasT que e

linfocitos T sanos.

numeronumero ellinfocitosel devirus disminuyeEl y
disminuye el porcentaje de linfocitostotal de leucocitos,

relacion Ta/Ts delanormalmenteT ayudadores; mayores
1 .5 y en el SIDA Ta/Ts el porcentaje dede 1 .0 P,es menor
Ts aumenta y el numero de Ts puede presentarse normal.

celulaslastropismotienen T,virus HTLV IIILos por

en fabricas productos del virus.
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principalmente las 0KT4 (subpoblacion ayudadora).

demos-
trables porque ellos inducen la formacion de celulas sinci-
tiales y pueden matar selectivamente las celulas T.

Los factores citopatogenicos son varies; estos son



CAPITULO VII
MICROORGANISMOS QUE HAN SIDO ASOCIADOS AL SINDROME

DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA

Como consecuencia de la inmunodeficiencia que se encuentra
el Sida, losen agentes infecciosos atacan al individuo

en forma secundaria produciendole infecciones severas.

7.1 . HONGOS

Candida7.1.1. Albicans. (Monilia albicans). Es un
bongo levaduriforme oval y gemante que produce pseudomice-
lio tanto en los cultivos los tejidos y los exuda-
dos. Es miembro de la flora normal de las demucosas
los tractos respiratorios, gastrointesfinales genitaly
femenino. (Ver Tabla 1).

7.1 .1 .1 . Morfologia, identificacion y cultivo. En frotis
hechos partir de exudados,a un bongo levadura Grames o
positiva. ella las levaduras aisladas presentanEn forma
redonda u oval diametro es de 4y su a 6u.

La preponderancia de las formas Micelios Seudomiceliosy
material investigacion fresco,dees un indica siempre

como en
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la existencia de un proceso active invasor.

Candida Albicans cultiva facilidad todosLa se con en
los medios habituates; medio de sabouraud glucosado,en

la temperatura del laboratorio,
colonias blandas, color crema, que tienen olor a levadura.

La Candida Albicans fermenta la glucosa la maltosa,y
acidos acidoproductendo produce latanto decomo gas;

fermentacionla lactosa; laataca desacarosa, no ay
caracteristicascarbohidratos, lasj unto colonialescon
Candidamorfologicas Albicansdiferencian de otrasay

Candida Krusai,especies de Parakrusei,C. C. C.como
Stellatoidea, Tropicalis, los cuales ocasionalmen-etc. ,C.

tambien parte de la flora Humana normal,formante pero

antigenica. Mediante pruebas de7.1.1.2. Estructura
aglutinacion absorbidos todas las decepassueroscon
Candida Albicans, quedan comprendidas en dos grupos desti-

identico C tropicalis; elEl A ser a grupogrupo parece
B a C stellatoidea.

inyeccionPatologla. Mediante laPatogenia7.1 .1 .3. y
Candida Albicanssuspensiones densas dedeintravenosa

rara vez estan relacionadas con un proceso patologico.

nados, A y B.

se desarrollanincubado a
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obtienen abscesos muy diseminados particular-al conejo, se
mente en el rinon, el animal muere en menos de una semana.

microscopica.Observacion losesputosLos7.1.1.4. y
fresco oexaminados enexudados pueden ser

dos segun la tecnica de Gram, buscando celulas levadurifor-
las raspadas de unaslas descamaciones de la piel, omes;
hidroxido de potasiogota decolocan primero unaense

al 10% (KoH).

baserespuestabuenatenidohatratamientoEl es aque
de nistatina y clotrimazole.

Las diversas lesiones cutaneasHistol6gicamente.7.1 .1 .5.

formacion de abscesoslaasemej an enanes se
otras son similares a un granuloma cronico.

torrente circula-La Candida, puede ser diseminada por el
torio a muchos organos, provocando la formacion de abscesos
miliares.

Hallazgos clinicos. Entre los principales facto-7.1.1.6.
infeccion Candida Albicanslapedisponentes porares

general,debilidadmellitus,diabetesencuentran:se
la flora normal,disturbiosnutricionaldeficiencia eny
bacterianosaquellos componentesdela ausencia quecon

en frotis tehi-

en el hombre muestran cambios inf lamatoriosalgunas lesio-
tanto que
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ordinariamente mantiene restringidas las posibilidades
Candidade reproducirse; el desequilibrio de estospara

componentes generalmente vienen consecuencia de lacomo
administracion prolongada de agentes antimicrobianos.

Ademasr antibioticosprobable los del dees que grupo
las tetraciclinas estimulen directamente el crecimiento
de las monilias.

’algodoncill’r 'Muguet',

'Moniliasis ' . Se presenta principalmente en ninos, forman-
do placas blancas adherentes a la mucosa bucal. las cuales
estan formadas fundamentalmente por pseudomicelio y epite-

es minima.lio descamado; Actual-
inf eccionmente oportunista prevalente (unes una muy

75%) de los de pacientes Sida, en pacientescasos con o
que son sero positives al HTLV-III.

Diagnostico7.1 .1 .7. de Laboratorio. Muchos adultos
Candida,normales anticuerpos aglutinantes contraposeen

serologicosde modo los hallazgos de valorque carecen
diagnostico. Especimenes: raspado de las lesiones super-
ficiales, esputo y exudado.

7.2. HISTOPLASMA CAPSULATUN

Otro microorganismo asociado al Sindrome de Inmunodeficien

En boca recibe varios nombres como:

la erosion de la mucosa
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Adquirida en el grupo de los hongos es el Histoplasmacia
Capsulatum.

Este microorganismo en
organo ovoide y pequeno; cultivosobserva ense como un
laboratorio produce colonias filamen-

tosas.

Dentro de las celulasMorfologia e identificacion.7.2.1 .
fagocitarias y en tubos de gelosa sangre incluidos y sella-

celulas ovales,el hongo formaincubadosdos r a
micras.miden de 2 4gemant es tlevaduriformes, aque

della temperaturaincubadoglucosadoEn Sabouraud a
blancas algodonadas,coloniasdesarrollanlaboratorio se

esporas esfericas grandes (7 de paredes1 6 micras)acon
que tienen prolongaciones digitiformes. La apa-gruesas,

diagnosticode estas clamidosporas tuberculadasriencia es

de H. Capsulatum.

el diagnostico deDiagnostico. laboratorio,Para7.2.2.

raspadode: esputo,solicitanlas muestras sonseque

rnedulasanguineas; biopsias defrotislas lesiones,de
nodulos linfaticos;esternal; piel,

serologicas.

37°cEl la temperatura

laboratorio;del sangre

37°C,

37°C

como a

los tejidos y gelosa sangre a

como en medio sabouraud;

a la temperatura del

tanto en

sangre para reacciones

cultivo se produce tanto a
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duranteexaminarse tresincubarselos cultivos deben y
semanas.

lengua, paladar o labios.encia,

Anfotericinaadministrade lahaTratamiento. Se7.2.3.
buenos resultados.B con

7.3. CRIPTOCOCUS

Levadura del genero criptococcus; especie:Agente.7.3.1 .
reproduccion perfecta,def asetieneneoformas, unaque

infec-lo coloca dentro de los basidomycetes. Es unaque
cion subaguda o cronica, que afecta los pulmones, el siste-

nervioso central piel y cavidad.ma

El agente etiologicoCaracteristicas biologicas.7.3.2.
monofa-el Criptococcus neoformans,hongo oval o redondo,es

sico de aspecto de levadura.
Tiene 12 especies de la cual solo la neoformans es patolo-

gica.

aerobica, ambientemedioEs levadura monomorfa, crece a
esferico, rodeadoelementoconstituida unporay

reproduce por gemacion,pared celular segruesa,unapor
dando lugar a un blastosporo.

37°C,

En cavidad oral se presenta mas comunmente en mucosa bucal,
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La celula se rodea apor una capsula constituida por xilosa.
manosa-acido glucoromico; le da un aspecto
gelatinoso las lesines.a cualquier medio
de cultivo, cualquier tipo de ciclohexemida,

usarse.

7.3.3. Entidad. Es sumamente polimorfa. recibe el nombre
de criptococosis r predilecciontiene el sistemay por
nervioso.

7.3.3.1 . fuente endogena,Patogenia. Tiene existe como
saprofito respiratorias altas, tracto digestivoen vias
y piel.

exogena,fuenteLa respiratoriapor via
orofarlngea, dando f ase pulmonar primaria; si lau una

penetracion cutanea,de lesion primariavia es ocurre
inoculacion.el sit io de la la fase pulmonarDeen se
hematogena rdisemina llegando hasta la formapor via

meningea.

Sintomatologla7.3.3.2. pulmonares.Formas variada,

asintomatica,puede cursando inadvertida,ser y cursa
La forma sintomatica puedesin secuelas. ser:

lo que

Se distingue el criptococus por su produccion de ureasa.

esto es

por lo tanto, no debe

comun es

es sensible a
Crece bien en

y entra
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Leve:

Hemoptisis y perdida de peso.Moderada:

radiograficamentecompromiso pleural,Grave: neumonia y
fibrosis pulmonar bilateral.

diseminacionnerviosas. de7.3.3.3. SonFormas por un
foco primario con antecedentes pulmonar, inicia con cefalea

vision doble, aberraciones mentalesintensa, mareo, y
rigidez de nuca;
sa; la entidad sigue un curso lento, progresivo y mortal.

cefaloraquideoliquido (LCR), muestra:El estudio del
protelnasglucosa baja, altasbaj os,turbidez, cloruros

y celulas variables.

bucales. presentanSe7.3.3.4. Formas en personas con
enfermedades debilitantes como la leucemia,
tos prolongados con esteroides.

Se presentan ulceras en elpaladar blando y duro, senoen
lalala lengua,maxilar, en mucosa cercaenciaen yen

despuesalveolo deelf loj o doloroso,del diente eno
una extraccion dentaria.
Estas ulceras pueden infectarse secundariamente por bacte-

estudio histopatologicoboca. Ellanaturales derias
son algunoslinfocitosis, neu-

o en tratamien-

se puede pensar en meningitis tuberculo-

de las lesiones muestra una

tos, febricola y expectoracion moderada.
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neutrofilos y criptococos encapsulactos.

Diagnostico.7.3.3.5. utilizan frotis,Se cultivos,
examenes y correlacion de las manifestacione clinicas.

hace al localizar los microoorganismos
tipicosr hongos aspecto de levadura,que son como con
gemacion o sin ella. ovoides o esfericos, de pared gruesa.

capsulatienen hematoxilinaSe eosina, lacon y parece
tenido rodeando al hongo.

Estudio micologico.7.3.3.6 .

directo:Examen partir de materiales, lesiones,a pus,

las celulas geman-usan coloraciones de gram,LCRretc. se

na para la capsula.

- Biposia. los nichos de microorganismosmuestran con
su material capsular dando el aspecto esponjoso.

Cultivo: sabouraud,

en aerobiosis en colonias cremosas brillantes.

investiga el polisacarido capsular,Estudio de LCR: se
mediante precipitantes diagnosticar formassuros para
nerviosas.

37°C,

como un halo no

a medio ambiente,

tes son gram positivas, o coloracion negativa de tinta chi-

en agar sangre o

Histologicamente se
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Tratamiento:

pireticos; actualmente posibilidad.esse laensaya con
fluorocitosina oral, 2.25 9 diasdiarios 50a gm por
con control hematico, por peligro de pancitopenia.

7.4. ASPERGILLOS

7.4.1 . Agente. Kongo monomorfico, perteneciente al genero
aspergillos.

7.4.2. Fumigatus (comun en humanos),Especies. flavus, ni-
glaucus, nidulans, orizar y sydowii.ger t

7.4.3. Entidad. Enfermedad respiratoria conocida
pergilosis.

Patogenia: se encuentra en la naturaleza y por intensa pro-
duccion de esporas contamina el aire, por via respiratoria
penetra al huesped. sensible, estableciendo la enfermedad.
Se requieren las siguientes situaciones del huesped:

antibioticosTratamientos prolongados de ampliocon
espectro.

- Aplicacion continuada de corticoesteroides o citostaticos.

inmunologica, cancer,Incompetencia leucemia,como en
Tambien en personas expuestas a contactos

la Anfotericina tiene un valor inestimable, 
ademas de las medidas generales de

diabetes, etc.

como as-

reposo, dieta y anti-

posibilidad.es
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masivos los bongos (esporas),con en procesadorascomo
de granos, molinos de

Formas clinicas7.4.4.

7.4.4.1. Bronquiales. Cuadros de bronquitis infec-agua
espectoracion.ciosa, fiebre alta elEn esputo hayy

colonias la oxigenacionde bongos ya estimula muchoque
su crecimiento.

7.4.4.2. Pulmonares. Puede similar tuberculosis,una
algunos cuadros lesionlimitados f dando la formason a
de granuloma, llamado aspergiloma. Otras formas son granu-
lomatosas bilaterales, otras forma de abscesos,son en
si hay diseminacion, hay lesiones meninglticas endocardicas
o franca septicemia.

7.4.4.3. Bucales. lasLas infeccionesmas comunes son
del maxilar, algunos tienen antecedentes deseno casos
traumatismos por extracciones dentarias.

los sinto-E1 curso de la enfermedad es lento y progresivo;

En algunos de aspergilosis invasiva,casos
tienen lesiones paladar blando, epiglotis ambosen en en
sitios,algunas lesiones cn a. Fumigatus, pero en menos

mas primaries son los de una sinusitis cronica supurativa.

arroz, etc.

por A Flavus,
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porcentaj es.

la Aspergilosis diseminada,En la lengua el paladary
poca proporcion;blando han visto afectados estasse en

lesiones producen dolor local intenso y sangrado.

cuyo aspecto negro se debe
a la presencia de Conidosporas.

Diagnostico clinico.7.4.5. necesario obtener elEs
hongo en cultivo a temperatura ambiente, las pruebas intra-
cutaneas establecer la identidad del hongo depara son

el hallazgo continuado y abundante del hongo.
la secreciones otros productos r tiene relative valoren u

diagnostico.

prueba serologico, difusion,ha de dobleSe
antigenos degel utilizandode hidrato deen agarosa,

carbono estandarizados, han si do de utilidadque gran
para detectar la enfermedad.

util debido laEl procedimiento cantidades muy a gran
aspergilus la naturaleza,de dudaen por eso se pone en

el crecimiento del hongo con tain inante delde porque sea
la expresion de los que se encuentranaire, o

dos contaminados,

en los teji-
la duda se disipa contaminando el resultado

Se piensa que el A. Niger, es la causa de infeccion locali-

poco valor;

zada en el dorso de la lengua,

disehado una
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del cultivo con la prueba serologica.

da informacion parala biopsia de tejido,En muchos casos r

un diagnostico preciso, dando datos de proceso inflamatorio
cronico.

Estudio micologico7.4.6.

el de sin tratamientodirector esputoExamen examen
conidioforos,las hif as losespecial, muestra quey

permiten hacer el diagnostico del genero.

inhibitoriosciclohexemidaCultivo: los medios soncon
la colonialos medios usuales,del bongo. Crece en

se desarrolla rapidamente, blanca y plana, al esporu-es
cantidad deel centro, muestralar granes oscura en

esporas y conidioforos.

orden general aerosoles dedeTratamiento: medidas y
formaslasAnfotericinaNistatina de B, seseveraso

tratan con Anfotericina parenteral.

Algunas formas son susceptibles de trastamiento quirurgi-
solucion de yoduro de potasio bucal dosisla enyco,
util, sabe que la Griseoful-recientemente semasivas es y

vina es muy util.
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7.5. BACTERIAS

Mycobacterium Aviun-intracelular.7.5.1 . Este microorga-

te a 35°C (10 a 21 dias).

El complejo Mycobacterium Aviun ocasiona una grave enferme-
dificildad tipo tuberculoso,de de tratamiento.muy

tambien pueden aparecer estos microorganismosSin embargo.
en muestras clinicas como no patogenos.

regimen terapeutico efectivo incluye varias drogasEl
(tipicamente cinco) y por lo general Isioniacida con rifan-

reseccion quirurgicalanecesariapicina. A esveces
de las lesiones locales.

Sida.involucradoEste microorganismo encuentrase

7.6. VIRUS

Tipo I y Tipo II.Herpes Simple.7.6.1 .

presenta especialmente en laTipo I:7.6.1 .1 . mucosase
oral o en otros sitios sin atacar los organos sexuales.

El Herpes Simple Tipo II se presentaTipo II.7.6.1.2.
la mucosa genital y es transmitido por contacto sexual.en

nismo que pertenece al grupo III de Ronyon, crece lentamen-

con el
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El virus del Herpes Simple puede tambien provocar enferme-
dades talescomo gingivoestomatitis herpetica,graves,

menigoencelalitis fatal y se puede suponer que tiene alguna
relacion con el sarcoma de Kaposi.

7.6.1 .3. Propiedades del virus:

Tamano: cuando el virus tenido con fosfotungstato,es

incluido
capsula de lipidos rodeada por una membrana exter-en una

na.

El centro poliedrico tiene
la capsula 105 milimicras la membrana 180 milimicras.y
La cubierta contiene frecuentemente salientes periodicas
en su superficie.

a agentes fisicos y quimicos:Reacciones las suspensio-
de tej idos infectados pueden almacenadosnes ser en

congelacion.estados de suspensionEn eluna acuosa
virus inactivado en 30 minutoses vez deshi-a una
dratado puede tolerar temperaturas altas hasta de

eter,cubiertaSu inactivada el el f enol al 1 %es por
y el formaldehido al 0.5%.

cultivos de tejidos, produ-
caracteristicas,ciendo inclusiones formacionla de

inclusionde seguidas lacuerpos neurosis dees por

52°C,
90°C.

El virus crece rapidamente en

un diametro de 78 milimicras;

un centro que contiene ADN,puede aparecer como
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Los cultivos de eleccionlas celulas.

hurnanas o los de rinon de conejo.amnioticas

multiplicacionantigenicas: dellaPropiedades con
virus ocurre la produccion de un antlgeno soluble fijador

sensible cutanea en personas que tienen anti-herpes.

Hallazgos clinicos7.6.1.4.

Simple Tipo I:7.6.1 .4.1 . Herpes

ve-se
por lo generalel mismo lugar,en

Tambienmucocutaneas. puede presentarselas unionesen
queratitis recurrente provocada por el virus del Herpes.una

(erupcion variceliformede Herpeticum7.6.1 .4.2. Eczema
de Kaposi).

Gingivoestomatitis herpetica aguda (estomati-7.6.1 .4.3.
tis aftosa, estomatitis de Vincent).

delDiagnostico de Laboratorio. Aislamiento7.6.1 .5.
lospartir derecuperadopuedeel virusvirus: aser

tejidos que muestran lesiones herpeticas (piel, conjuntiva
tambien pueden encontrarse en la saliva, farin-o cerebro);

las heces.ge y en

de el complemento del tamaho menor que el del virus mismo.

la enfermedad mas frecuente-

siculas una y

Este antigeno es capaz de provocar una respuesta hiper-

otra vez

son las de celulas

forman conjuntos demente producida por el virus;
Febrilis, Herpes labialis, es

tambien llamado Herpes
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Para el aislamiento del virus se hace uso de la inoculacion
de cultivos de tej idos, de la membrana carioalantoidea
del embrion de polio (de doce dias de edad).

La identificacion del agente aislado
queda establecida al demostrar la presencia de inclusiones
intranucleares las piezas histologicas,en asi como por
neutralizacion del virus antisueros especlficos anti­por
herpes.

Cuando emplean cultivos de tej idos zse posible haceres
diagnostico provisionalun 24 despueshoras de haberse

recibido la muestra en el laboratorio.

7.6.1 .6. Inmunidad. Por lo general, los ninos nacen
anticuerpos maternoscon adquiridos pasivamente; estos

anticueros pierden durante los primerosse seis meses
de vida, lo indica la probabilidadque denos contraer
la enfermedad durante los seis meses y los dos ahos.

Despues la recuperacionde infeccion primaria,de la el
virus puede seguir latente, presencia de anticuer-

tltulo puede disminuir.pos, tltulopero su Para elque
de anticuerpos se mantenga ser nece-
saria la recurrencia de la enfermedad.

7.6.1.7. Tratamiento. Aciclovir y topicamente Epiten.

a niveles altos puede

aun en

como virus del herpes
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7.7. CITOMEGALOVIRUS

El Citomegalovirus ha encontrado relacionado lase con
las glandulas salivaresenfermedad viral de

se ha relacionado con la etiologla del Sarcoma de Kaposi.

Caracteristicas7.7.1 . del Virus: citomegalovirusLos
nucleomuy parecidos los del herpes; tienen deson a un

DMA y un diametro de 113mm.

nucleo de celula.la El calor
los destruye; inestables depH menor 5.0son a un sony
susceptibles al eter.

El virusr

suspensiones celulares mantiene la temperaturaen se a

dad de hemaglutinacion ni de hemadsorcion.

enfermedad caracterizada por la presenciaLa
basofilas,de inclusiones intranucleares grandes,

citoplasmaticas pequehas,siones las cuales presentanse
las glandulasel epiteliotanto tubular acinar deen y

salivates.

El virus puede aislarse de raspados bucales, orina, hlgado.
rihones y otros tejidos mediante la inoculacionadenoides,

ambiente 37°C,

e inclu-

y actualmente

durante tres horas; no se les conoce activi-

E1 virus se inactiva a 56°C durante 30 minutos.

se encuentra

Se multiplican dentro del
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de cultivos de tejidos de fibroblastos humanos.

clinicas:7.7.2. Manifestaciones infeccionesLas por
este virus son casi siempre inaparentes.

enfermedadLa de las de ma 1 f orma c.i one ses una causas y
maldesarrollo del feto. Puede presentarse enfer­
medad mortal, frecuentemente asociada a ante-con neumonia
cedentes de alteraciones hematologicas.

Epidemiologla: distribucion7.7.3. El virus tiene mun-
dial. Aprox imadamente la mitad de las muj eres edaden

serologicosde tener hij os r presentan antecedentes de
haber tenido una infeccion previa.

transmision del virusLa medio deparece que ocurre por
la saliva y de la orina. le encuentra ambasya que se en
secreciones.

Diagnostico:7.7.4. de la mitad losdeEn cerca casos
infeccion neonatalr al examiner el sedimento ladecon

celulasorina posible encontrar las exfoliadases con
inclusiones nucleares de tamaho; las inclusionesgran
son signo patognomonico de la enfermedad.

el mejor m etodo para formular el diagnosticoSin embargo,
es el aislamiento directo del virus en muestras de orina.

como una
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variedad de celulas fibroblas-E1 virus granunacrece en
ticas.

celulas cultivodelcitopaticos lassobreefectosLos
caracteristicos permitirsuficientemente paracomoson

identificacion tentativa del virus.una

EPSTEIN-BARR (EBV)7.8.

masaqui microorganismos importantes,losConsiderando
necesario hablar del virus del Esptein-Barr (EBV).es

linfotropi-E1 Epstein-Barr es uno de los tres herpesvirusii

tumorlgenos del hombre y primates”.cos B,

solo los linfocitosSu espectro de huesped muy pequeho,es
poseen receptores para ellos y transforman a estas celuB,

espectativa de vida infinita.linfoblastoideaslas con una

la etiologia de infeccionesha asociadovirusEste conse
linfomas de Burkettlosla Mononucleosis infecciosa encomo

y en el carcinoma nasofaringeo.

celulas infectadas con EBV contienen AON o lineasTodas las
contieneninducidos EBVaisladas de tumorescelulares por

ADN.
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inmunosuprimidos. pacientespacientes En7.8.1 . EBV en
infec-

Sindrome (LPX)ligadolinfoproliferativo recesivo XEl a
asocia con una extra-

iia susceptibilidad a infeccion seria con EBV.

el 1 5 30%50%,letal 40Se produce enfermedad aa
elvariableadquiridainmunodef icienciapresentan yuna

40% desarrolla malignidades linforreticulares.

Se encontro un defecto funcional de celulas T y deficiencia
de la actividad de las celulas asesinas naturales (NK).

Diagnostico.7.8.2.
hematologicoel cuadrolaboratorio,hallazgos de esen

70% de los pacientespresentando ella primera clave, una
Los linfoci-linfocitosis absoluta en el momento de inicio.

especificos de infeccion con EBV,tos atipicos pero
constituyen aproximadamentelinfocitoslospico deelen

el 30% del recuento diferencial.

mientrastener ninguno,puedenpacientes queAlgunos no
linfocitosrecuentodeel 90%hasta su

nucleoscelulasgrandesestasdadopuede estar conpor
lobulados y citoplasta basofilo vacuolado.

fue descrito en diversas familias y se

cions severas y algunas letales con el virus EB.
se han descritocon inmunodeficiencias subyacentes,

no son

en otros

El diagnostico habitualmente se basa

total de

en el
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Las pruebas con inmunofluorescencia para anticuerpos especi-
heterofilos-negativoself icos EBV en casosse usanpara

la infeccion con EB.y atipicos para confirmar

Los anticuerpos contra antigeno de capsideviral (VGA) aumen-
loscasi todosdetectablestan tempranamente y pa-enson

la vida,tod apersisten durantecientes. GVGA igLos
mientras que los VGA Ig M duran solo 4 convir-

indicador mas especlfico de infeccion aguda.tiendose en un

Hay dos tipos de anticuerpos contra antigeno temprano (EA);
nucleo citoplasma deanti-D eleltine difusamenteel y

las celulas infectadas y se detecta en el 70% de los pacien-
Mononucleosis infecciosates que presentan manifestaciones de

y carcinoma nasofaringeo.

atipicos prolongados de mononucleosis y pacientescasosen
linfoma de Burkitt Africano.con

Los anticuerpos contra antigeno nuclear de EBV (EBNA) apare-
infeccion y persistendespues de la4de 3 semanasacen

asila vida,todapor
soluble fijador de complemento (anti-S) anticuerpos neu-y
tralizadores.

debidodeaislamiento EBVrutina dedispone de aNo se

a 8 semanas,

como los anticuerpos contra antigeno

El anti-R tine solo agregados en el citoplasma y se observa
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metodosla necesidad de especificosde laboratorio que
involucran cultivo de linfocitos y deteccion de antigenos.

7.8.3. Tratamiento. En el caso de la mononucleosis infec-
ciosa enfermedad autolimitada, el tratamientoque es una
se limita a medidas de sosten.

fiebre el dolor de garganta habitualmente pueden ali-La y
viarse con aspirina o acetaminofen.

Los pacientes enfermedad servera manifestada inmi-con por
nente obstruccion respiratoria, anemia hemolitica, tromboci-
topeniay compromiso neurologico progresivo pueden ser trata-
dos con corticoides.

Esta comprobado que el uso de esteroides reduce la duracion
de la fiebre y la respuesta habitualmente es rapida.

El acidovirus inhibido inEB vitro Vidarabina fes por
fosfonoacetico estanAciclovir. Actualmente llevandoy se

clinicascabo pruebas Aciclovir el tratamientoa con en
sindrome linfoproliferativode la mononucleosis infecciosa,

recesivo ligado lifomas postrasplante asociadosXa y con
EBV.
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AsociadosSida y MicroorganismosTABLA 1.

Pneumocitis cariniiProtozoarios

Strongilaides StercoralesHelmintos

Hongos

Bacterias

Virus

Poxvirus
Hepatitis B

Toxoplasma gondii
Criptosporidium (especies)
Entamoeba histolitica
Isospora belli
Giardia lamblia

Candida (sp)
Critococcus neoformans

Mycobacterium terrae
Mycobacterium scrofulaceum
Nocordia asteroides
Vibrio parahemoliticus 
Salmonella (especies) 
Campylobacter jejuni

Citomegalovirus 
Herpes simple 
Epstein-Barr 
Polioma

Histoplasma Capsulatum
Coccidioidis immitis
Aspergillus (especies) 
Zigomicetos

Mycobacterium avium-intrace- 
llulare



CONCLUSZONES

ha podido determinar droga efectiva contra1 . No unase
Sindromeel Inmunodeficiencia adquiridaz lade por

variacion presentan las proteinas del capside delque
virus.

2.
principalmente las celuldas,mo,

seguir disminuyendo la lineas celularalinfecciones y
punto de ataque principal delelT ayudadora, que son

la fallecedebilitamientoel progresivo3. Con persona

Segun estudios tomando muestras de saliva,realizados4.
la cantidad de virusesta puede reflejar en

al Sida,familiares de pacientesexaminar conapero
utensilios del hogar,compartidolos cuales han se

concluyo que fuente significante parala
la transmision del Sida.

Siendo enfermedad mortal, todas aquellas5. esta una no

con una o varias de estas enfermedades oportunistas.

Como se ve afectado el sistema de defensas del organis-
sobrevienen muy graves

virus, hay nueva recurrencia de estas afecciones.

la sangre,

saliva no era
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al realiarle prueba de laboratoriopersonas que una
desarrollan la enfer-

medad.

6. larga latencia entre la adqui-
sicion infeccionla clinicode viral el desarrolloy
del estos estudios deben ser de larga duracion.Sida r

7. Si la lleva vida donde existapersona una sana r no
promiscuidad sexual, droga intravenosa, (LSD-no use

heroina y otras), no tiene por que temerle al Sida,25,
enfermedad contagia porya que no es una que se un

simple apreton de manos.

8. Es necesario mostrar al hombre la verdad de la enferme-
para detener el terror que esta implica,dad, e invitar-

lo reconsiderar forma de vida, que piensea su para
en el y

9. debe riesgos al viajar, elNo Sidase correr ya que
existe en todo el mundo,
tadas queotras.

riesgos de contagio.

en su familia.

Considerando que hay una

encontrandose areas mas afec-

es necesario que su donante sea un familiar, para evitar
10.En caso que la persona requiera transfusiones de sangre.

y su resultado sea sero positive,
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11 . Los bongos analizados son

comunes microorganismos que
lo cual deja observar el cuidado y la atencional Sida,

paciente este tipo de manifestaciones laun con y
forma como se debe proceder.

se pueden asociar

que el grupo de odontologos debemos tener, al encontrar

y virus en el Capitulo VII
los mas
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1 .ANEXO COMO SE TRANSMITE COMO SE CONTAGIA EL SIDA

El contagio contacto sexuala. ocurre por con personas
que presenten el Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida.

b. Transfusiones reciben infectadaen personas que sangre
con el virus.

c. En drogadictos aguj as jeringas compartidasque usan o
con personas contaminadas.

A travesd. lade placenta ninos nacidos de madresen
con Sida.

GRUPOS DE ALTO RIESGO

Hombres homosexualesa.

b. Drogadictos

Poblacion Haiti area endemicaHaitiana: considerac. se
para el virus del Sida.

d. Pacientes quienes han recibido transfusiones de sangre
estos lasproductos de dentro deo sangre z personas

hemof1licas.

heterosexuales han sido parej as sexualesPersonase. que
de pacientes con Sida.
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DONDE SE ENCUENTRA EL VIRUS?

Linfocitos de sangre perifericaa.

Celulas del hueso medularb.

Plasma libre de la celulac.

d. Semen

Orinae.

Leche depechof.

g. Lagrimas

Salivah.

Secrecion vaginali.

Modules linfaticosj •

Fluido espinalk.

pacientescon infeccion de HTLV-decerebroTej ido de1.
III.

GERMICIDAS QUE INACTIVAN EL HTLV-III

Agua oxigenada en una concentracion (%) 0.3a.

50.0b. Etanol

35.0c. Alcohol isopropilico
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d. Paraformaldehido 0.5%

0.1(Decol)
e. Blanqueador de uso domestico
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ANEXO 2. RECOMENDACIONES PARA LA PRACTICA ODONTOLOGICA

HISTORIA MEDICA:

incluirse preguntas especificas sobre enfermeda-Deben
des actuales, sobre medicamentos que toma r enfermedades

perdidas de peso sin justificacion, hepati-recurrentes,

linfoadenopatias,tis, lesiones cavidad oral, dia-en
rreas persistentes (larga duracion).

Uso de vestimenta protectora y tecnica de barrera:

. Es necessario y mas obligatorio para el personal
odontologico el uso de guantes, cuando se esta hacien-

inspeccion de la cavidad oral, haydo contactoy
Estafluidos de saliva, secresiones.sangre,con

elcontraindicado repetido de guantesuso porque
el material pierde su valor como barrera efectiva.

. El uso de la mascara quirurgica, lentes de proteccion
cuando se trabaja

. Siempre que sea posible, debe aislarse el campo opera-
torio, usando diques de goma.

El lavado y cuidado de manos debe efectuarse entre paciente

o mascara plastica hasta el menton,
con saliva, sangre, fluidos corporales o spray.
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paciente, retirando previamente los guantes;y parece
j abort esto removersadecuado lavarse con y agua, ya que

los microorganismos adquiridos directa indirectamente;o
procedimientos quirurgicos requiere el deen se uso un

cepillo de manos con un jabon antimicrobiano.

El personal de la salud que padezca de lesiones exudaativas
debe evitar el contacto direct© con pacien-

tes , hasta que su estado mejore.

USO Y CUIDADO DE INSTRUMENTOS AFILADOS Y AGUJAS

Objetos afilados:

bisturi,Aguj as, raspadores de periodoncia, deben consi-
potencialmente infectantesderarse deben manej arseY

con cuidado para evitar injurias intencionales.

las hojas de bisturi, son de uso desechable
al igual que los eyectores.

esteril solucion anestesica frescaaguj a debeUna Y
para cada paciente.usarse

instrumentos normalmente el tej idopenetranLos que
esterilizados despuesblando y/o el hueso, deben ser

son instrumentos metalicos,decada uso. Como son esta-

Las agujas,

o dermatitis,
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calor seco,
o vapor quimico.

Los instrumentos que no penetran los tejidos blandos orales
el hueso, por ejemplo, condensador de amalgama, laso un

instrumento plastico,fresas que pueden entraro peroun
reciben desinfeccion de altocontacto los tej idos,en con
inmersion,nivel, consiste la bienque en sea en agua

quimico desinfectante,hirviendo minutos1 0 en uno por
(Agenda delesterilizante registrado la controlEPAen

U.S.A.), el tiempoAmbiental de durante recomendado por
el fabricante.

desinfeccion del ambiente del consultorio haceLa se
los germicidas que inactivan el virus, vistos anterior-con

mente.

se esterilian en autoclave,bles al calor y
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ANEXO 3. DIAPOSITIVAS

Mono Verde Africano1 .
Particulas viricas2.

3. Nucleocapside
Replicacion del R.N.A.4.
Virus HTLV III5.

6.
Linfocito T infectado7.
Ciclo linfocitario8.

9. Hongos
Enfermedades infecciosas asociadas al Sida10.
Candida Albicans11 .
Candidiasis oral12.
Candidiasis Mucocutanea13.

la CandidaFactores predisponentes a14.
Tipos de Candida15.
Histoplasma capsulatum16.
Histoplasma capsulatum en cavidad oral17.

Herpes Tipo I18-19.
Historia natural de la Infeccion20.
Cifras estadounionenses de pacientes con Sida 198621 .
Breve historia del Sida22.
Grupos susceptibles de Sida23.
PLoblacion con riesgo de Sida24.
Factores posibles de riesgo o interrelacionados25.
Signos y sintomas que puedan indicar Sida26.

27. Paciente con Sida

Celula infectada
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Prueba de laboratorio que pueda aislar el virus HTLV28.
III.
Forma de transmision del Sida29.
Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida relacionada30.
con las transfusiones.
Consejo para pacientes con probabilidades de presentar31 .
infecciones del HTLV III.

Consejo para pacientescon Sida.32.


