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INTRODUCCTION

El hombre sano posee un sistema de inmunidad, el cual permite
cue cualguier organismo que penetre al cuerpo sea contrarres-
tado de tal forma que el microorganismo es debilitado vy
asi el tipo de enfermedad no actlla con la potencia y manifes-

tacidon que realmente deberia presentar.

Desde hace aproximadamente seis anos, los centros para
el control de enfermedades en Atlanta, pusieron alerta
a la comunidad mnédica respecto al brote de un trastorno
de inmunodeficiencia en varones homosexuales joOvenes, ante-

riormente sanos.

En anos subsecuentes, la enfermedad se ha diseminado amplia-
rente y es bien conocida hajo el acrdnimo SIDA "Sindrome

de Inmunodeficiencia Adquirida".

B conjdnto de los aspectos gue enmarcan la enfermedad,
nos motivaron para describir: su aparicidn, cdmo se aisld
el virus, nociones dJde un virus X, describir un sistema
inmunoldgico normal y alterado por el virus del Sida,
y por fultimo, y considerando que a todos los odontdlogos

nos atafe, analizar los microorganismos en cavidad oral

asociados al Sindrome de Inmunodeficiencia Adguirida "SIDA".


6ven.es

De esta forma estamos despertando la inquietud y el interés
de continuar con el tema, de manera que se pueda realizar
una completa investigacidn, ejecutando pruebas de laborato-
rio, describiendo paso a paso los fendmenos gue se presentan
en cuanto a la microbiologia y la forma como se manifiestan
patoldgicamente, ademds tratar de enmarcar geograficamente
las zonas donde frecuentemente se encuentran estos casos

y de esta manera poder aportar algo a la ciencia.

OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Encontrar los microorganismos mas comunes en cavidad oral

asociados al Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

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

brimiento y como se aisld.

Determinar como actia el virus sobre el sistema inmunoldgico.

Evaluar 1los diferentes microorganismos que se encuentran
en boca, asociados al Sindrome de Inmunodeficiencia Adquiri-

da.



METODOLOGIA

Para llevar a cabo la presente investigacidn, es necesario

desarrollar las siguientes etapas:

1. Revisidn bibliografica
2. Entrevistas con personas competentes
3. Analizar y evaluar cada uno de los documentos consultados

4. Seleccidn de los microorganismos involucrados mAs direc-

tamente en el problema.
5. Seleccidn del material didactico

6. Redaccidn final

JUSTIFICACION

La proliferacidén de enfermedades aln no conocidas por el
mundo, ha hecho necesario que nos ocupemos de un tema de
especial importancia para el grupo de odontdlogos y el
cuidado de los pacientes como son los microorganismos pre-
sentes en cavidad oral como infecciones oportunistas asocia-

dos al Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida.



CAPITULO I

ORIGEN

El virdlogo norteamericano Max Essex, cuestionado por el
origen del SIDA y asociZ2ndolo con el mono verde africano,
capturd, en los bosques tropicales de Africa central, 104

monos verdes marinos.

Los monos estaban completamente sanos, pero en la mitad
de ellos encontrd cierto virus, el cual, segin su declara-
cidon, se parecia extraordinariamente al virus de una enfer-

medad atn desconocida.

No presentd prueba alguna, sd0lo que era posible que este
mono mordiera o aranase a un cazador negro y el inofensivo
virus de los simios se convirtid en el organismo humano
en el mortal virus de el Sida, afirmacidén que desde el

comienzo era completamente falsa.

Se trataba de manera premeditada de confundir al cuerpo

médico y a la opinidn piblica.

1.17. DESCUBRIMIENTO DEL HTLV IIT

Hoy en dia se considera que el agente etioldgico en el Sindrome de



Inmunodeficiencia Adguirida, es el HTLV III que se asocia
con la leucemia de los linfocitos T humanos, es un retrovi-

rus citopatico para los linfocitos T del huésped.

Muchos investigadores tenian la hipdtesis de que un retrovi-

rus X podria ser el agente causal del Sida.

Segin reportes de varios cientificos existia un retrovirus
comprometido en la produccidén de leucemia felina en gatos;
podemos agregar que los retrovirus son transmitidos por

contacto intimo, por sangre y sus productos.

El HTLV III tiene dos parientes: el HTLV I en América
y Africa Ecuatorial, y el HTLV II predominante en el Japon,
causante de leucemias y linfomas, respectivamente, pero

gue no producen Sida.

El HTLV I fue descubierto por investigadores del Japdn ¥
U.S.A.; este retrovirus es capaz de infectar las células del
paciente que presentan ciertos procesos malignos de células

T y se cree que sea el agente causal de esos trastornos.

Otro retrovirus, el HTLV II, se le aisld después y se le

relaciond con una variante de células T de leucemia de célu-

las pilosas.

El equipo del National Cancer Institute pudo encontrar

una célula T neoplasica obtenida de un individuo con leucemia



linfdide que pudo infectarse con aislados de virus obteni-
dos de células de pacientes con Sida, y de individuos que
mostraron linfoadenopatia persistente y sintomas generaliza-

dos que sugirian disfuncidn inmunitaria adquirida.

La técnica de inmortalizar (es decir, perpeturar la réplica

y el crecimiento celular) una clona de sostén de células
infectadas, sentd las bases para idear reactivos y métodos
para probar y caracterizar la nueva particula relacionada
con HTLV, empleando esta tecnologia, los mismos investigado-
res probaron a personas con Sida y con signos tempranos
que sugirian la posibilidad del mismo sindrome, con respecto

a manifestaciones del HTLV III

1.2. COMO SE LOGRA AISLAR EL VIRUS

Un sistema de células, fue desarrollado para la deteccidn
y produccidon de los retrovirus de los linfocitos T humanos
de pacientes conSida o con signos o sintomas que frecuente-

mente preceden al Sida o presida.

Las células son clones especificos de una neoplacia humana
de las células T, que fueron condicionadas para ser suscep-
tibles a la infeccidn con el nuevo virus; estas células
llamacdas HT, permanentemente crecen y continuamente producen

gran cantidad del virus, después de la infeccion.



Las células HT fueron xaminacdas para el HTLV antes de
ser infectadas in vitro y fueron negativas para todo crite-

rio incluido en todo proceso viral.

Continuos productos de HTLV III fueron obtenidos después
de repetidas exposiciones de células HT a fluidos de culti-
vos concentrados; estos fluidos fueron obtenidos de cultivos

de células T sacados de pacientes con Sida o presida.

Los fluidos concentracdos, fueron primero expuestos al con-

tacto con particulas a la transcriptasa inversa.

Cuando las células proliferaron normalmente de 10 a 20
dias de la exposicidn, las células HT fueron adicionadas

a las células T con Sida cultivadas.

Luego, estas células fueron examinadas y aparecieron positi-
vas para la actividad de la transcriptasa inversa, y cerca
del 20% de las células fueron positivas para deteccidn

de anticuerpos contra el virus por medio de IFI.

Es necesario tener claros conceptos basicos y generales
de temas como: Virus, ADN-RNA, y algo de inmunologia para
que se nos haga mids f &cil comprender la microbiologia,

en qué forma actlla el HTLV III en el hombre.



CAPITULO II

VIRUS

Son unidades bioldgicas infecciosas que no se multiplican
sino en el interior de una célula viva y que no obstentan
en si misma una estructura celular, son parisitos intracelu-

lares obligados.

Una particula virica completa o viridn puede considerarse
como un blogque de material genético, rodeado por una cubier-
ta que le sirve de vehiculo para su transmisidn de una

célula huésped a otra e iniciar su replicacidn.

La composicidn de un virus fue determinada por primera
vez en 1933 por Schlsinger, el cual demostrd que un bacte-

riofago contenia sdlo proteinas y DNA.

Pocos anos después, Stanlei cristalizd el virus del mosaico
del tabaco demostrandose que estaba constituido por RNA

y proteina.

En la actualidad se acepta que todos los virus contienen
un solo tipo de &cido nucléico DNA o RNA y una cubierta
protéica que rodea el acido nucléico, y algunos pueden

tener lipidos y carbohidratos.



Los viriones pueden contener algunas enzimas especiales
gque no se encuentran en las células del huésped como la
transcriptasa necesaria para iniciar el ciclo del crecimien-

to del virus.

2.1. FORMA DE REPLICACION

A diferencia de lo que ocurre con las células, el tamafo
del virus no aumenta, ni su divisidn es de tipo celular,
ya que no posee en su cubierta ninguna de las enzimas bio-
sintéticas necesarias para su repolicacidon, por esta razon,
los virus se multiplican por sintesis y luego por reunidn

de sus componentes.

Después de soslayada la cubierta protéica, el acido nucléico
iridi ani 1z
viridico se pone en contacto con los mecanismos celulares
apropiados, donde provoca la sintesis de las proteinas
especificadas por los genes viricos que son requeridos

»

para su propia replicacion.
El &cido nucléico virico es replicado luego en si mismo;
se forman las subunidades de la cubierta virica y finalmente

estos componentes son ensambhlados.



CAPITULO III

ACIDOS NUCLEICOS

Es una molécula lineal de doble cadena, que presenta una
composicidén de bases variables, de moléculas planas unidas

en pares por enlaces de hidrdgeno.

En 1868 se descubrid el &acido desoxirribonucléico DNA.

Es el material genético de la célula, se asocia con protei-

nas basicas (histonas) en los cromozomas.

3.1.1. Componentes del acido nucléico DNA

Pentosa D (-) 2 desoxirribosa

Bases Plricas Adenina (A)
Guanina (G)

Bases Pirimidicas Citosina (C)

Timina (T)

El 4&4cido desoxirribonucléico DNA, es un polinucledtido

en el cual el fosfato forma una unidén diester entre el
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carbono 5' de un nucledtido y el carbono 3' del siguiente.

El DNA es el portador de la informacidon genética de 1la
célula, es decir da las instrucciones para la replicacidn
celular y para la formacidn de otras macromoléculas, cuya
actividad es la que determina la estructura, funcidn vy

crecimiento celulares que se hallan contenidas en ella.

Otro &cido nucléico importante en la realizacidn de esta
Monografia y que tiene gran compromiso en el Sindrome de

Inmunodeficiencia Adquirida, es el RNA.

3.2. RNA

En su cadena es similar a la de una sola cadena de DNA.
Consta de un esqueleto cde fosfato y ribosonal alternadas,
unidas por enlaces fosfodiester 3'-5' con las bases unidas

al carbdn 1'.

3.2.1. Componentes del acido nucl&ico RNA

Pentosa D (-) Ribosa

Bases pluricas Adenina (A)
Guanina (G)

Bases Pirimidicas Citosina (C)

Uracilo (U)



1.2

3.3. BIOSINTESIS DE POLIPEPTIDOS Y PROTEINAS COMPLETAS

3.3.1. Plan

. Proceso de replicacidn
. Proceso de transduccidn
. Proceso de transcripcidn

. Velocidad de la sintesis proteica

3.3.1.1. Proceso de Replicacidn: E1l DNA puede hacer una
réplica exacta del cddigo genético, cada vez que se presen-

ta una divisidn celular.

3s3el a2 Proceso de transduccidn: El DNA traslada el
cdodigo al RNA mensajero (RNAm) al ARN transportador (RNAt)
y al RNA ribosomal (RNAr), para que las Ordenes del nicleo
se puedan traducir en actividad dirigida del citoplasma,

en orden a la produccidn de proteinas.

331534 Proceso de transcripciodn: E1l RNAm, actuando
en forma armdnica con el RNAt y con el RNAr, transcribe
el cbdigo genético del DNA a fin de que, a nivel de los
ribosomas, se enlacen los aminoadcidos para producir las

proteinas celulares.

El proceso de transduccidn lo subdividmos en dos pasos: For-
macidén de una hemihélice complementaria, ya no de Aacido

desoxiribonucléico, sino de acido ribonucléico.
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Para ello:

1. E1 paral helicoidal se constituye con desoxiribosa vy

no con ribosa.

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

Por el mecanismo de las duplicaciones sucesivas y la frag-
mentacidn de la hemihélice, se configuran los tres tipos

de RNA:

1. Mensajero
2. Transportador

3. Ribosomal.

El RNAm sale del niicleo como una cinta grabadora con ins-
trucciones y se dirige hacia los ribosomas, que son 1los
elementos en los cuales se van a llevar a efecto los proce-

sos de transcripcidn.

E1l RNA transportador, es una larga cadena de RNA, se divice
en segmentos cortos en los cuales destaca una tripleta

correspondiente a un aminodcido determinado.

cémo funciona:

1. Captura a un aminoicido previamente activado por una

enzima.
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2. La tripleta se une a la tripleta complementaria del

RNAmMm.

3. E1l RNAm se dobla sobre si mismo sobre el eje alostérico

y le presenta el aminoadcido al ribosoma.

El RMNA ribosdmico: la cadena de RNA se fragmenta en varios
tamanos o densidades moleculares: 28S los mayores, 18S,

6S y 5S los menores.

3.3.1.4. Velocidad de sintesis Protéica. Se calcula
gue la velocidad de la sintesis protéica es la de 2 a

6 enlaces peptidicos por segundo.

Asi, pues, una proteina de 60 aminoacidos que puede consi-

derarse una proteina promedio, se sintetiza en 10 segundos.



CAPITULO IV

CONSTITUCION DEL SISTEMA ANTIGENICO

Estd constituido bésicamente a su vez por dos subsistemas

que son:

- Sistema Antigénico celular o sistema de la inmunidad

celular.

- Sistema antigénico humoral o sistema de 1la inmunidad
humoral. Ambos, probablemente bajo el control de un

centro hipotalamico regulador.

4.1. SISTEMA ANTIGENO CELULAR

Estd constituido por:

- Barreras tisulares fijas
- Sistema celular fagocitario

- Sistema celular no fagocitario

En este trabajo lo que mds nos interesa es el sistema celu-
lar no fagocitario y el sistema humoral, ya que por lo

expuesto anteriormente, el virus linfotrdpico de la célula

T (HTLV III) ataca a estas células.
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4.2. SISTEMA CELULAR NO FAGOCITARIO

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

cia se localizan en la corteza del 1ldbulo timico.

Alli, al resguardo de un excesivo contacto con antigenos,
exdgenos, puesto que los linfocitos T no son circulantes
y los capilares de debulillo timico no son sinusoides,
el linfocito timico aprende a conocer como propias las
sustancias que viajan por el plasma, incluso las proteinas
del mismo, y sometido a la accidn de posibles hormonas
(como la timosina de las células epitiales de la médula
timica). Desarrolla la memoria inmunoldgica o capacidad
o reconocimiento de lo propio y de reaccidn contra lo extra-
flo. Esta memoria inmunoldgica se transmite hereditariamen-
te, siendo los 1linfocitos T de larga vida, es decir, de
un afo o mads de duracidn, en contraste con los linfocitos
B que veremos adelante y cuya vida es muy corta, de menos

-

de un dia.

En el hombre de halla bien establecido que el timo es una
especie de '"escuela de formacidon" de linfocitos, dotados

de memoria inmunoldgica duranate toda la vida.

A partir de la primera infancia, los 1linfocitos T salen

del timo y se siguen reprocuciendo.
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Nos referimos al anticuerpo no especifico interferdn, que

4 " . 3 "3 |
es una proteina gque la han vinculado como "droga'" contra

el Sida.

Es una proteina producida por la célula como reaccidn cito-

plasmatica directa a la invasidn por virus.

Cuando un virus penetra a una célula, prolifera en su inte-
rior y después de replicarse invade a otras células en
donde nuevamente prolifera en 12 2 48 horas, repitiendo

el ciclo.

El interferdn, sin embargo, se produce cuando el virus
alcanza ciertos niveles de proliferacidn y frena la repro-

duccidn del virus, protegiendo a la célula de aquel.

Este anticurpo no es especifico de ningin virus; sino que
se produce igualmente para todos, constituyendo una valiosa

defensa natural contra esta indole de microbios.

4.3 MECANISMO DE ACCION DEL SISTEMA  ANTIGENICO. LINFO-
CITOS T Y LINFOCITOS B

ORGANIZACION INMUNITARIA QUE RESPONDE ANTE ESTIMULOS |

EXOGENOS Y ENDOGENOS

Se ultima gue el inmunoblasto o cé&lula pironindfila, por
algunos autores también denominada Linfoblasto, y que resul-

ta de la diferenciacidén de la célula mesenquimal primitiva
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y luego de la célula reticular, se derivan dos clases de
linfocitos denominados respectivamente: Linfocitos T vy

Linfocitos B.

4.3.1. Linfocitos T: como dijimos, dotados ya de la memo-
ria antigénica que transmitirdn de generacidn en generacidn,
se alojan en los cordones moleculares de los ganglios linféa-
ticos y en la pulpa blanca del bazo, constituyendo los
linfocitos de larga vida, que patrullan a todas horas el
organismo para constatar si todas las sustancias existentes
son las propias del mismo, o si ha penetrado un antigeno

a2l cuerpo.

Se calcula en un afio la duracidn de la vida de un linfocito
T; cuando un antigeno penetra al organismo, es de inmediato
e . | 2 - . = T

fagocitado por un macrofago, quien los procesa en su cito-

plasma y lo pasa activado para producir una respuesta

genética a los linfocitos T.

Los linfocitos T segregan varias sustancias dentro de las
cuales es la principal para, los considerados de este momen-
to, el 'factor de transferencia', el cual actiia 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 para adquirir memoria inmunoldgica, como
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en el caso de los linfocitos T, se reprcducen en la porcidn
vertical de los ganglios linfaticos y en la pulpa roja
del bazo; la duracidn de su vida se calcula de seis a ocho
horas, de suerte que hay 3 0 4 generaciones nuevas de linfo-

citos B en las 24 horas.

Bajo 1la influencia del factor de transferencia liberado
por los linfocitos T, el linfocito B prolifera y se trans-
forma en plasmocitos, el cual produce las inmunoglobulinas
que salen a la circulacidon, siendo la porcidn variable
de segmento Fab de las mismas completamente igual al antige-
no especifico, ya que ha recibido previamente, membrana
a membrana del macrdofago, la informacidn necesaria para
producir rigurosa especificidad; eran porciones variables
del segmento Fab de la inmunoglobulinas que han de pasar

del plasmocito al plasma y a otros tejidos.

Es este la denominada respuesta primaria que tiene tal
o cual intensidad@ segln sea la cantidad y la naturaleza

del antigeno.

Ahora, cuando en cualguier momento del futuro, en cualquier
. - . e . -
etapa ulterior penetra de nuevo 21 organismo el mismo anti-
geno, Jlos linfocitos T lo reconocen de inmediato sin que
tenga que mediar el macrdfago, y estimular enérgicamente
a2 los linfocitos B para que se conviertan en plasmocitces

y segreguen anticuerpos.
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La respuesta secundaria, es por lo tanto, mads rapida, enér-
. . . L d

gica y proloncada que la respuesta primaria, y el antigeno

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

ria, colonice en el organismo.

Es de anotar, que el Interferdn, que impide la replicacidn
intracelular de los virus, es producido también en buena

canticad por los linfocitos T.



CAPITULO V

CARACTERISTICAS DEL HTLV III

5.1. EL HTLV III

Pertenece al cgrupo de los retrovirus que estin caracteriza-
dos por la habilidad de transferir su informacidn genética

hacia el ADN de la célula huésped.

Z1 virus mismo es un virus ARN y usa una enzima llamada
transcriptasa reversa para copiar su genoma en el DNA,
el cual es subsiguientemente integrado al genoma de la

célula huésped.

Por lo tanto, adicionalmente a 1la replicacidon del ADN
de la célula huésped durante la divisidn celular, el genoma

viral es replicado también.

Una vez infectado el huésped va a alojar el virus por

el resto de su vida.

Cuando se replica, el genoma del virus madura para el
citoplasma celular y es expulsado de la célula a través

del proceso de brotadura o capullo, o el virus es liberado
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seguidamente de la lisis de la célula.

El virus extracelular "libre" puede entonces infectar

otras células del individuo.

La particula del HTLV III es una estructura redonda con
un didmetro de 100 mm. La particula consiste en una envol-

tura de glicoproteina que rodea el niucleo de la proteina.

El ARN viral que contiene el genoma viral, transcriptasa
reversa estd también localizada alli. Los retroviruces
contienen tres genes mayores: un gen para el nlcleo inter-
no viral de la proteina, un gen de transcriptasa reversa
y un gen para envoltura de superficie de la proteina.
Se sabe que el antigeno de virus, especialmente la envoltu-
ra de la proteina, puede mostrar una variabilidad con
el tiempo, lo cual es el problema cuando se intenta produ-

cir una vacuna efectiva contra el Sida.



CAPITULO VI
MECANISMO DE ACCION DEL VIRUS HTLV III

En un organismo sano, las macrofagos o células fagociticas
detectan e identifican los microorganismos invasores;
estas células alertan a los linfocitos T, los cuales entran

en accion y se multiplican en varios tipos de células:

6.1. LINFOCITOS T ASESINOS

Que ejercen su accidn sobre el microorganismo o célula

que se debe atacar por contacto directo.

6.2. LINFOCITOS T AYUDADORES

Cuya funcidn es ayudar a los linfocitos B en la produc-
cidén de anticuerpos especificos contra los antigenos vy

actilan como activador de los linfocitos B.

6.3. LINFOCITOS T SUPRESORES

Ejercen un freno en el funcionamiento de los linfocitos
B, con funcidén inmunoreguladora y detienen la produccidn
de anticuerpos cuando estos han llegado a un nivel adecuado

O no son vya necesarios.
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Los 1linfocitos T ayudadores activan a los 1linfocitos B
que se transforman en células plasmaticas, capaces de
producir anticuerpos especificos contra el virus invasor

que los destruya.

Cuando el virus HTLV III entra al organismo, éste ataca
los linfocitos T ayudadores, se apodera del metabolismo
celular y gobierna la célula, blogqueando su habilidad

de reconocer las sustancias extranas y elementos invasores.

El virus realiza su ciclo vital en los linfocitos T ayuda-
dores replicdndose en ellas rapidamente y convirtiéndose

en fabricas productos del virus.

Como los 1linfocitos T dejan de cumplir su funcidn, los
virus y otros agentes infecciosos peneteran al cuerpo
humano sin ninguna resistencia, mientras tanto las células
T infectadas producen el virus, gque ataca e invade los

linfocitos T sanos.

El virus disminuye el niimero de linfocitos y el nlmero
total de leucocitos, disminuye el porcentaje de linfocitos
T ayudadores; normalmente la relacidon Ta/Ts es mayor de
1.5y en el SIDA Ta/Ts es menor de 1.0 p, el porcentaje de

Ts aumenta y el nimero de Ts puede presentarse normal.

Los virus HTLV III tienen tropismo por las células T,
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principalmente las OKT4 (subpoblacidn ayudadora).

Los factores citopatogénicos son varios; éstos son demos-
trables porque ellos inducen la formacidn de células sinci-

tiales y pueden matar selectivamente las células T.



CAPITULO VII
MICROORGANISMOS QUE HAN SIDO ASOCIADQCS AL SIMNDROME

DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA

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

en forma secundaria produciéndole infecciones severas.

7.1. HONGOS

1151 5 Céndida Albicans. (Monilia albicans). Es un
hongo levaduriforme oval y gemante que produce pseudomice-
lio tanto en los cultivos como en los tejidos y los exuda-
dos. Es miembro de la flora normal de las mucosas de
los tractos respiratorios, gastrointestinales y genital

femenino. (Ver Tabla 1).

7.1.1.17. Morfologia, identificacidén y cultivo. En frotis
hechos a partir de exudados, es un hongo o levadura Gram
positiva. En ella las levaduras aisladas presentan forma

redonda u oval y su didmetro es de 4 a 6u.

La preponderancia de las formas Micelios y Seudomicelios

. . . . - v . .
es un material de investigacidn fresco, indica Siempre
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la existencia de un proceso activo invasor.

La Candida Albicans se cultiva con facilidad en todos
los mecios habituales; en medio de sabouraud glucosado,
incubado a la temperatura del laboratorio, se desarrollan

colonias blandas, color crema, que tienen olor a levadura.

La Candida Albicans fermenta la glucosa y la maltosa,
produciendo tanto &acidos como gas; produce &acido de la
sacarosa, y no ataca a la lactosa; la fermentacidn de
carbohidratos, junto con 1las caracteristicas coloniales
y morfoldgicas diferencian a Candida Albicans de otras
especies de candida como C. Xrusai, C. Parakrusei, C.
Stellatoidea, C. Tropicalis, etc., los cuales ocasionalmen-
te forman también parte de la flora humana normal, pero

rara vez estan relacionadas con un proceso patoldgico.

Tolwlele Estructura antigénica. Mediante pruebas de
aglutinacidn con sueros absorbidos todas las cepas de
Candida Albicans, guedan comprendidas en dos grupos desti-

nados, A y B.

El grupo A parece ser idéntico a C tropicalis; el grupo

B a C stellatoidea.

7.1.1.3. Patogenia y Patologia. Mediante la inyeccidn

intravenosa de suspensiones densas de Candida Albicans
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al conejo, se obtienen abscesos muy diseminados particular-

mente en el rinodn, el animal muere en menos de una semana.

7.1.1.4. Observacidn microscodpica. Los esputos y los
exudados pueden ser examinados en fresco o en frotis teni-
dos seglin la técnica de Gram, buscando células levadurifor-
mes; las descamaciones de la piel, o las raspadas de unas
se colocan primero en una gota de hidrdxido de potasio

al 10% (KoH).

El tratamiento que ha tenido buena respuesta es a base

de nistatina y clotrimazole.

7.1.1.5. Histoldgicamente. Las diversas lesiones cuténeas
en el hombre muestran cambios inflamatorios; algunas lesio-
nes se asemejan a la formacidén de abscesos en tanto que

otras son similares a un granuloma crdnico.

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

miliares.

7.1.1.6. Hallazgos clinicos. Entre los principales facto-
res pedisponentes a la infeccidn por Candida Albicans
se encuentran: diabetes mellitus, debilidad general,
deficiencia nutricional y disturbios en la flora normal,

con la ausencia de acguellos componentes bacterianos que
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ordinariamente mantiene restringidas las ©posibilidades
de cCandida para reproducirse; el desequilibrio de estos
componentes generalmente vienen como consecuencia de la

administracidn prolongada de agentes antimicrobianos.

Ademds, es probable gque los antibidticos del grupo de
las tetraciclinas estimulen directamente el crecimiento

de las monilias.

En boca recibe varios nombres como: 'algodoncill', 'Muguet'
'Moniliasis'. Se presenta principalmente en nifios, forman-
do placas blancas adherentes a la mucosa bucal, las cuales
~estan formadas fundamentalmente por pseudomicelio y epite-
lio descamado; la erosidn de la mucosa es minima. Actual-

mente es una infeccidn oportunista muy prevalente (un

\0

75%) de los casos de pacientes con Sida, o en pacientes

gque son sero positivos al HTLV-III.

7.1.1.7. Diagndstico de Laboratorio. Muchos adultos
normales poseen anticuerpos aglutinantes contra Candida,
de modo que los hallazgos seroldgicos carecen de valor
diagndostico. Espécimenes: raspado de las lesiones super-

ficiales, esputo y exudado.

7.2. HISTOPLASMA CAPSULATUN

Otro microorganismo asociado al Sindrome de Inmunodeficien-
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cia Adquirida en el grupo de los hongos es el Histoplasma

Capsulatum.

Este microorganismo en los tejidos y gelosa sangre a 37%
se observa como un Organo ovoide y pequeno; en cultivos
a la temperatura del laboratorio produce colonias filamen-

tosas.

7.2.1. Morfologia e identificacidn. Dentro de las células
fagocitarias y en tubos de gelosa sangre incluidos y sella-
dos, incubados a 37OC, el hongo forma células ovales,
levaduriformes, gemantes, que miden de 2 a 4 micras.
En Sabouraud glucosado incubado a la temperatura del
laboratorio se desarrollan colonias blancas algodonadas,
con esporas esféricas grandes (7 a 16 micras) de paredes
gruesas, que tienen prolongaciones digitiformes. La apa-
riencia de estasclamidosporas tuberculadas es diagndstico

de H. Capsulatum.

7.2.2. Diagndstico. Para el diagndstico de laboratorio,
las muestras gque se solicitan son de: esputo, raspado
de las lesiones, frotis sanguineas; biopsias de médula

esternal; piel, nddulos linfaticos; sangre para reacciones

” .
serologicas.

El cultivo se produce tanto a 37°c como a la temperatura

del laboratorio; tanto en sangre como en medio sabouraud;
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los cultivos deben incubarse y examinarse durante tres

semanas.

En cavidad oral se presenta mds cominmente en mucosa bucal,

encia, lengua, paladar o labios.

T 2w Bs Tratamiento. Se ha administrado la Anfotericina

B con buenos resultados.

7+3. CRIPTOCOCUS

7.3.1. Agente. Levadura del género criptococcus; especie:
neoformas, que tiene una fase de reproduccidn perfecta,
gue lo coloca dentro de los basidomycetes. Es una infec-
cidn subaguda o crbnica, que afecta los pulmones, el siste-

ma nervioso central piel y cavidad.

7.3.2. Caracteristicas bioldgicas. El agente etioldgico
es el Criptococcus neoformans,hongo oval o redondo, monofa-
sico de aspecto de levadura.

Tiene 12 especies de la cual solo la neoformans es patold-

gica.

Es levadura monomorfa, aerdbica, crece a medio ambiente
o ; ; &

y a 37°C, constituida por un elemento esférico, rodeado

por una pared celular gruesa, se reproduce por gemaciodn,

dando lugar a un blastosporo.
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La célula se rodea apor una cédpsula constituida por xilosa.
manosa-acido glucordmico; ésto es lo que le da un aspecto
gelatinoso a las lesines. Crece bien en cualquier medio
de cultivo, es sensible a cualquier tipo de ciclohexemida,

por lo tanto, no debe usarse.

Se distingue el criptococus por su produccidn de ureasa.

7.3.3. Entidad. Es sumamente polimorfa, recibe el nombre
de criptococosis, y tiene predileccidén por el sistema

nervioso.

deSeBuwle Patogenia. Tiene fuente enddgena, existe como
saprofito en vias respiratorias altas, tracto digestivo
v piel.

La fuente comin es exdgena, y entra por via respiratoria
u orofaringea, dando una fase pulmonar primaria; si la
via de penetracidn es cutdnea, ocurre lesidén primaria
en el sitio de la inoculacidn. De la fase pulmonar se
disemina por via hematdgena, llegando hasta la forma

meningea.

733352 Formas pulmonares. Sintomatologia variada,
puede ser asintomidtica, cursando inadvertida, vy cursa

sin secuelas. La forma sintomatica puede ser:



33

Leve: tos, febricola y expectoracidn moderada.

Moderada: Hembptisis y pérdida de peso.

Grave: compromiso pleural, neumonia y radiograficamente

fibrosis pulmonar bilateral.

Ta3534s3s Formas nerviosas. Son por diseminacidn de un
foco primario con antecedentes pulmonar, inicia con cefalea
intensa, mareo, visidn doble, aberraciones mentales vy
rigidez de nuca; se puede pensar en meningitis tuberculo-

sa; la enticdad sigue un curso lento, progresivo y mortal.

El estudio del 1liguido cefaloraguideo (LCR), muestra:
turbidez, cloruros bajos, glucosa baja, proteinas altas

y celulas variables.

Te3x3e4d. Formas bucales. Se presentan en personas con
enfermedades debilitantes como la leucemia, o en tratamien-

tos prolongados con esteroides.

Se presentan ulceras en paladar blando y duro, en el seno
maxilar, en la lengua, en la encia y en la mucosa cerca
del diente flojo doloroso, o en el alveolo después de
una extraccion dentaria.

Estas Ulceras pueden infectarse secundariamente por bacte-
rias naturales de la boca. El estudio histopatoldgico

de las lesiones muestra una linfocitosis, son algunos neu-
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neutrdfilos y criptococos encapsulados.

7.3.3.5. Diacnodstico. fe utilizan frotis, cultivos,

exdmenes y correlacidn de las manifestacione clinicas.

Histoldgicamente se hace al localizar los microoorganismos

tipicos, gue son hongos como aspecto de levadura, con
. - . . ” .

gemacion o sin ella, ovoides o esféricos, de pared gruesa.

Se tienen con hematoxilina y eosina, la capsula parece

como un halo no tefiido rodeando al hongo.

7

w

.3.6. Estudio micoldgico.

- Examen directo: a partir de materiales, lesiones, pus,
LCR,etc. se usan coloraciones de gram, las células geman-
tes son gram positivas, o coloracidn negativa de tinta chi-

na para la capsula.

- Biposia: muestran los nichos de microorcanismos con

su material capsular dando el aspecto esponjoso.

- Cultivo: en agar sangre o sabouraud, a medio ambiente,

o ; ; : :
37°C, en aerobiosis en colonias cremosas brillantes.

- Estudio de LCR: se investiga el polisacarido capsular,
mediante suros precipitantes para diagnosticar formas

nerviosas.
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- Tratamiento: 1la Anfotericina tiene un valor inestimable,
ademas de las medidas generales de reposo, dieta y anti-
piréticos; actualmente se ensaya con posibilidades la
fluorocitosina oral, 2.25 a 9 gm diarios por 50 dias

con control hemadtico, por peligro de pancitopenia.

7.4. ASPERGILLOS

7.4.17. Agente. Hongo monomdorfico, perteneciente al género

aspergillos.

7.4.2. Especies. Fumigatus (comin en humanos), flavus, ni-

ger, glaucus, nidulans, orizar y sydowii.

7.4.3. Entidad. Enfermedad respiratoria conocida como as-

pergilosis.

Patogenia: se encuentra en la naturaleza y por intensa pro-
duccidn de esporas contamina el aire, por via respiratoria
penetra al huésped sensible, estableciendo la enfermedad.

Se requieren las siguientes situaciones del huésped:

- Tratamientos prolongados con antibidticos de amplio

espectro.

- Aplicacidn continuada de corticoesteroides o citostiticos,

- Incompetencia inmunoldgica, como en cancer, leucemia,

diabetes, etc. También en personas expuestas a contactos
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masivos con los hongos (esporas), como en procesadoras

de granos, molinos de arroz, etc.

7.4.4. Formas clinicas

7.4.4.1. Bronquiales. Cuadros de brongquitis agua infec-
ciosa, fiebre alta y espectoraciodn. En el esputo hay
colonias de hongos ya que la oxigenacidn estimula mucho

su crecimiento.

T84 .2 Pulmonares. Puede similar wuna tuberculosis,
algunos cuadros son limitados, dando a la lesidén forma
de granuloma, llamado aspergiloma. Otras formas son granu-
lomatosas bilaterales, otras son en forma de abscesos,
si hay diseminacidn, hay lesiones meningiticas endocirdicas

o franca septicemia.

7.4.4.3. Bucales. Las mas comunes son las infecciones
del seno maxilar, algunos casos tienen antecedentes de

traumatismos por extracciones dentarias.

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

mas primarios son los de una sinusitis crdnica supurativa.

En algunos casos de aspergilosis invasiva, por A Flavus,
tienen lesiones en paladar blando, en epiglotis en ambos

sitios, 2lcunas lesiones en A. Fumigatus, pero en menos
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porcentajes.

En la Aspergilosis diseminada, la lengua y el paladar
blando se han visto afectados en poca proporcidn; estas

lesiones producen dolor local intenso y sangrado.

Se piensa que el A. Niger, es la causa de infeccidon locali-
zada en el dorso de la lengua, cuyo aspecto negro se debe

a la presencia de Conidosporas.

7.4.5. Diagndstico clinico. Es necesario obtener el
hongo en cultivo a temperatura ambiente, las pruebas intra-
cutaneas para establecer la identidad del hongo son de
poco valor; el hallazgo continuado y abundante del hongo,
en la secreciones u otros productos, tiene relativowvalor

diagndstico.

Se ha disenado una prueba seroldgico, de doble difusiodn,
en gel de agarosa, utilizando antigenos de hidrato dJde
carbono estandarizados, que han sido de gran utilidad

para detectar la enfermedad.

El procedimiento es muy util debido a la gran cantidad
de aspergilus en la naturaleza, por eso se pone en duda
de que el crecimiento del hongo sea por contaminante del
aire, o la expresion de los que se encuentran en los teji-

dos contaminados, la duda se disipa contaminando el resultado
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del cultivo con la prueba seroldgica.

En muchos casos, labiopsia de tejido, da informacidn para
un diagndstico preciso, dando datos de proceso inflamatorio

crdnico.

7.4.6. Estudio micoldgico

- Examen directo: el examen de esputo sin tratamiento
especial, muestra las hifas y los conididforos, que

permiten hacer el diagndstico del género.

- Cultivo: los medios con ciclohexemida son inhibitorios
del hongo. Crece en 1los medios wusuales, la colonia
se desarrolla rapidamente, es blanca y plana, al esporu-
lar es oscura en el centro, muestra oran cantidad de

esporas y conididforos.

- Tratamiento: medidas de orden general y aerosoles de
Nistatina o de Anfotericina B, las formas severas se

tratan con Anfotericina parenteral.

Algunas formas son susceptibles de trastamiento quirGrgi-
co, la solucidn de yoduro de potasio bucal y en dosis
masivas es Util, y recientemente se sabe que la Griseoful-

vina es muy util.
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7.5. BACTERIAS

7.5.1. Mycobacterium Aviun-intracelular. Este microorga-
nismo que pertenece al grupo III de Ronyon, crece lentamen-

te a 35°C (10 a 21 dias).

El complejo Mycobacterium Aviun ocasiona una grave enferme-
dad de tipo tuberculoso, de muy dificil tratamiento.
Sin embargo, también pueden aparecer estos microorganismos

en muestras clinicas como no patdgenos.

El régimen terapéutico efectivo incluye varias drogas
(tipicamente cinco) y por lo general Isionidcida con rifan-
picina. A veces es necesaria la reseccidn quirlrgica

de las lesiones locales.

Este microorganismo se encuentra involucrado con el Sida.

7.6. VIRUS

7.6.1. Herpes Simple. Tipo I y Tipo II.

7.6.1.1. Tipo I: se presenta especialmente en la mucosa

oral o en otros sitios sin atacar los Organos sexuales.

7.6.1.2. Tipo II. El1 Herpes Simple Tipo II se presenta

en la mucosa genital y es transmitido por contacto sexual.
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El virus del Herpes Simple puede también provocar enferme-

dades graves, talescomo gingivoestomatitis herpética,

menigoencelalitis fatal y se puede suponer que tiene alguna

relacidn con el sarcoma de Kaposi.

7.6.1.3. Propiedades del virus:

Tamano: cuando el virus es tefiido con fosfotungstato,
puede aparecer como un centro que contiene ADN, incluido
en una capsula de lipidos rodeada pPOr una membrana exter-

na.

El centro poliédrico tiene un didmetro de 78 milimicras;
la céapsula 105 milimicras y la membrana 180 milimicras.
La cubierta contiene frecuentemente salientes periddicas

en su superficie.

Reacciones a agentes fisicos y quimicos: las suspensio-
nes de tejidos infectados pueden ser almacenados en
estados de congelacidn. En una suspensidn acuosa el
virus es inactivado en 20 minutos a 520C, una vez deshi-
dratado puede tolerar temperaturas altas hasta de 90°cC.
Su cubierta es inactivada por el éter, el fenol al 1%

y el formaldehido al 0.5%.

El virus crece rapidamente en cultivos de tejidos, produ-
ciendo inclusiones <caracteristicas, la formacidn de

cuerpos de inclusidon es seguidas por la neurosis de
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las células. Los cultivos de eleccidn son las de células

amnidticas humanas o los de rifidn de conejo.

- Propiedades antigénicas: con la multiplicacidn del
virus ocurre la produccidn de un antigeno soluble fijador
de el complemento del tamanio menor que el del virus mismo.
Este antigeno es capaz de provocar una respuesta hiper-

sensible cutdnea en personas que tienen anti-herpes.

7.6.1.4. Hallazgos clinicos

7.6.1.4.1. Herpes Simple Tipo I: también llamado Herpes
Febrilis, Herpes labialis, es la enfermedad mas frecuente-
mente producida por el virus; se forman conjuntos de ve-
siculas una y otra vez en el mismo lugar, por lo general
en las uniones mucocuténeas. También puede presentarse

una queratitis recurrente provocada por el virus del Herpes.

7.6.1.4.2. Eczema de Herpeticum (erupcidon variceliforme

de Kaposi).

7.6.1.4.3. Gingivoestomatitis herpética aguda (estomati-

tis aftosa, estomatitis de Vincent).

7.6.1.5. Diagndstico de Laboratorio. Aislamiento del
virus: el virus puede ser recuperado a partir de los
tejidos que muestran lesiones herpéticas (piel, conjuntiva
o cerebro); también pueden encontrarse en la saliva, farin-

ge y en las heces.
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Para el aislamiento del virus se hace uso de la inoculaciodn
de cultivos de tejidos, de la membrana carioalantoidea

del embridn de pollo (de doce dias de edad).

La identificacidn del agente aislado como virus del herpes
queda establecida al demostrar la presencia de inclusiones
intranucleares en las piezas histoldgicas, asi como por
neutralizacidn del virus por antisueros especificos anti-

herpes.

Cuando se emplean cultivos de tejidos, es posible hacer
un diagndstico provisional 24 horas después de haberse

recibido la muestra en el laboratorio.

7.6.1.6. Inmunidad. Por lo general, los nifios nacen
con anticuerpos maternos adquiridos pasivamente: estos
anticueros se pierden durante los primeros seis meses
de vida, lo que nos indica la probabilidad de contraer

la enfermedad durante los seis meses y los dos anos.

Después de la recuperacidén de la infeccidn primaria, el
. . -~ . .

virus puede seguir latente, aln en presencia de anticuer-

pos, pero su titulo puede disminuir. Para que el titulo

de anticuerpos se mantenca a niveles altos puede ser nece-

saria la recurrencia de la enfermedad.

7.6.1.7. Tratamiento. Aciclovir y tdpicamente Epiten.



43

7.7. CITOMEGALOVIRUS

El Citomegalovirus se ha encontrado relacionado con la
enfermedad viral de las glandulas salivares y actualmente

se ha relacionado con la etiologia del Sarcoma de Kaposi.

7.7.1. Caracteristicas del Virus: Los citomegalovirus
son muy parecidos a los del herpes; tienen un nicleo de

DNA y un diametro de 113mm.

Se multiplican dentro del nicleo de la célula. El calor
los destruye; son inestables a un pH menor de 5.0 y son

susceptibles al éter.

; < ; o . .

El virus se inactiva a 56 C durante 30 minutos. El virus,

en suspensiones celulares se mantiene a la temperatura
; o -

ambiente 377°C, durante tres horas; no se les conoce activi-

dad de hemaglutinacidn ni de hemadsorcidn.

La enfermedad se encuentra caracterizada por la presencia
de inclusiones intranucleares grandes, basdfilas, e inclu-
siones citoplasmaticas pequefias, las cuales se presentan
tanto en el epitelio tubular y acinar de las glandulas
salivales.

.
El virus puede aislarse de raspados bucales, orina, higado,

adenoides, rifiones y otros tejidos mediante la inoculacidn
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de cultivos de tejidos de fibroblastos humanos.

172, Manifestaciones <clinicas: Las 1infecciones por

este virus son casi siempre inaparentes.

La enfermedad es una de las causas de malformaciones vy
maldesarrollo del feto. Puede presentarse como una enfer-
medad mortal, frecuentemente con neumonia asociada a ante-

cedentes de alteraciones hematoldgicas.

7 o i 5 Epidemiologia: El virus tiene distribucidn mun-
dial. Aproximadamente la mitad de las mujeres en edad
de tener hijos, presentan antecedentes seroldgicos de

haber tenido una infeccidn previa.

La transmisidon del virus parece que ocurre por medio de
la saliva y de la orina, ya que se le encuentra en ambas

secreciones.

7.7.4. Diagnodstico: En cerca de la mitad de los casos
con infeccidn neonatal, al examinar el sedimento de la
orina es posible encontrar las células exfoliadas con
inclusiones nucleares de gran tamano; las inclusiones

son signo patognomdnico de la enfermedad.

Sin embargo, el mejor m étodo para formular el diagndstico

es el aislamiento directo del virus en muestras de orina.
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El virus crece en una gran variedad de células fibroblas-

ticas.

Los efectos citopaticos sobre las células del cultivo
son suficientemente caracteristicos como para permitir

una identificacidn tentativa del virus.

7.8. EPSTEIN-BARR (EBV)

Considerando aqui 1los microorganismos mé&s importantes,

es necesario hablar del virus del Esptein-Barr (EBV).

"El Epstein-Barr es uno de los tres herpesvirus linfotrdpi-

=

cos B, tumorigenos del hombre y primates".

Su espectro de hliesped es muy pequefio, s6lo los linfocitos
B, poseen receptores para ellos y transforman a estas célu-

las linfoblastoideas con una espectativa de vida infinita.

Este virus se ha asociado con la etiologia de infecciones
como la Mononucleosis infecciosa en los linfomas de Burkett

y en el carcinoma nasofaringeo.

Todas las células infectadas con EBV contienen ADN o lineas
celulares aisladas de tumores inducidos por EBV contienen

ADN.
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Ta8s1 s EBV en pacientes inmunosuprimidos. En pacientes
con inmunodeficiencias subyacentes, se han descrito infec-
cions severas vy algunas letales con el virus EB.

El Sindrome linfoproliferativo recesivo ligado a X (LPX)
fue descrito en diversas familias y se asocia con una extra-

fia susceptibilidad a infeccidn seria con EBV.

Se produce enfermedad letal en el 40 a 50%, el 15 a 30%
presentan una inmunodeficiencia adquirida variable y el

40% desarrolla malignidades linforreticulares.

Se encontrd un defecto funcional de células T y deficiencia

de la actividad de las células asesinas naturales (NK).

7.8.2. Diagndstico. El diagndstico habitualmente se basa
en hallazgos de laboratorio, el cuadro hematoldgico es
la primera clave, presentando el 70% de los pacientes una
linfocitosis absoluta en el momento de inicio. Los linfoci-
tos atipicos no son especificos de infeccidén con EBV, pero
en el pico de los linfocitos constituyen aproximadamente

el 30% Ael recuento diferencial.

Algunos pacientes pueden no tener ninguno, mientras que
en otros hasta el 90% de su recuento total de linfocitos
nuecde estar dado por estas grandes células con nlcleos

i

lobulados y citoplasta basdfilo vacuolado.
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Las pruebas con inmunofluorescencia para anticuerpos especi-
ficos para el EBV se usan en casos heterdfilos-negativos

y atipicos para confirmar la infeccidn con EB.

Los anticuerpos contra antigeno de capsideviral (VCA) aumen-
tan tempranamente y son detectables en casi todos los pa-
cientes. Los VCA Ig G persisten durante toda la vida,
mientras qgue los VCA Ig M duran sdlo 4 a 8 semanas, convir-

tiéndose en un indicador mas especifico de infeccidn aguda.

Hay dos tipos de anticuerpos contra anticeno temprano (EA);
el anti-D tifie difusamente el nicleo y el citoplasma de
las células infectadas y se detecta en el 70% de los pacien-
tes gue presentan manifestaciones de Mononucleosis infecciosa

y carcinoma nasofaringeo.

El anti-R tifie sdlo agregados en el citoplasma y se observa

en casos atipicos prolongados de mononucleosis y pacientes

con linfoma de Burkitt Africano.

Los anticuerpos contra antigeno nuclear de EBV (EBNA) apare-
cen de 3 a 4 semanas después de la infeccidn y persisten
por toda la vida, asi como los anticuerpos contra antigeno
soluble fijador de complemento (anti-S) y anticuerpos neu-

tralizadores.

No se dispone de rutina de aislamiento de EBV debido a



la necesidad de métodos de laboratorio especificos que

involucran cultivo de linfocitos y deteccidn de antigenos.

7.8.3. Tratamiento. En el caso de la mononucleosis infec-
ciosa que es una enfermedad autolimitada, el tratamiento

se limita a medidas de sostén.

La fiebre y el dolor de garganta habitualmente pueden ali-

viarse con aspirina o acetaminofén.

Los pacientes con enfermedad servera manifestada por inmi-
nente obstruccidn respiratoria, anemia hemolitica, tromboci-
topeniay compromiso neuroldgico progresivo pueden ser trata-

dos con corticoides.

Estd comprobado que el uso de esteroides reduce 1la duracidn

de la fiebre y la respuesta habitualmente es rapida.

El virus EB es inhibido in vitro por Vidarabina, Aacido
fosfonoacético y Aciclovir. Actualmente se estdn llevando
a cabo pruebas clinicas con Aciclovir en el tratamiento
de la mononucleosis infecciosa, sindrome linfoproliferativo
recesivo ligado a X y lifomas postrasplante asociados con

EBV.
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TABLA 1. Sida y Microorganismos Asociados

Protozoarios

Helmintos

Hongos

Bacterias

Virus

Pneumocitis carinii
Toxoplasma gondii
Criptosporidium (especies)
Entamoeba histolitica
Isospora belli

Giardia lamblia
Strongilaides Stercorales

Candida (sp)
Critococcus neoformans
Histoplasma Capsulatum
Coccidioidis immitis
Aspergillus (especies)

Zigomicetos

Mycobacterium avium-intrace-
llulare

Mycobacterium terrae
Mycobacterium scrofulaceum
Nocordia asteroides

Vibrio parahemoliticus
Salmonella (especies)

Campylobacter jejuni

Citomegalovirus
Herpes simple
Epstein-Rarr
Polioma
Poxvirus

Hepatitis B
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CONCLUSIONES

No se ha podido determinar una droga efectiva contra
el Sindrome de Inmunodeficiencia adquirida, por Ila
variacidén que presentan las proteinas del capside del

virus.

Como se ve afectado el sistema de defensas del organis-
mo, principalmente las céluldas, sobrevienen muy graves
infecciones y al seguir disminuyendo la lineas celular
T avudadora, que son el punto de ataque principal del

virus, hay nueva recurrencia de estas afecciones.

Con el progresivo debilitamiento 1la persona fallece

con una o varias de estas enfermedades oportunistas.

Segin estudios realizados tomando muestras de saliva,
esta puede reflejar la cantidad de virus en la sangre,
pero al examinar a familiares de pacientes con Sida,
los cuales han compartide utensilios del hogar, se
concluyd que la saliva no era fuente significante para

la transmision del Sida.

Siendo esta una enfermedacd mortal, no todas aquellas
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personas que al realiarle una prueba de laboratorio
y su resultado sea sero positivo, desarrollan la enfer-

medad.

Considerando que hay una larga latencia entre la adqui-
sicidon de la infeccidn viral y el desarrollo clinico

del Sida, estos estudios deben ser de larga duraciodn.

Si la persona lleva una vida sana, donde no exista
promiscuidad sexual, no use droga intravenosa, (LSD-
25, heroina y otras), no tiene por qué temerle al Sida,

ya que no es una enfermedad que se contagia por un

simple apretdon de manos.

Es necesario mostrar al hombre la verdad de la enferme-
dad, para detener el terror que ésta implica, e invitar-
lo a reconsiderar su forma de vida, para que piense

en él y en su familia.

No se debe correr riesgos al viajar, ya que el Sida
existe en todo el mundo, encontrandose areas mas afec-

tadas queotras.

10.En caso gue la persona requiera transfusiones de sangre,

es necesario gue su donante sea un familiar, para evitar

riesgos de contagio.
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11. Los hongos y virus analizados en el Capitulo VII son
los mé&s comunes microorganismos que se pueden asociar
al Sida, lo cual deja observar el cuidado y la atenciodn
que el grupo de odontdlogos debemos tener, al encontrar
un paciente con este tipo de manifestaciones y 1la

forma como se debe proceder.
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ANEXO 1. COMO SE TRANSMITE - COMO SE CONTAGIA EL SIDA

a. El contagio ocurre por contacto sexual con personas

que presenten el Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida.

b. Transfusiones en personas que reciben sangre infectada

con el virus.

c. En drogadictos que usan agujas o jeringas compartidas

con personas contaminadas.

d. A través de la placenta en nifios nacidos de madres

con Sida.

GRUPOS DE ALTO RIESGO

a. Hombres homosexuales

b. Drogadictos

c. Poblacidn Haitiana: Haiti se considera Aarea endémica

para el virus del Sida.

d. Pacientes gquienes han recibido transfusiones de sangre
o productos de sangre, dentro de éstos las personas

hemofilicas.

e. Personas heterosexuales que han sido parejas sexuales

de pacientes con Sida.



DONDE SE ENCUENTRA EL VIRUS?

a. Linfocitos de sangre periférica

b. Células del hueso medular

c. Plasma libre de la célula

d. Semen

e. Orina

f. Leche depecho

g. Lagrimas

h. Saliva

i. Secrecidn vaginal

j. Mbdulos linfaticos

k. Fluido espinal

1. Tejido de cerebro de pacientescon infeccidn de
ILT.

GERMICIDAS QUE INACTIVAN EL HTLV-IIT

a. Agua oxigenada en una concentracidn (%) 0.3

b. Etanol 50.0

c. Alcohol isopropilico 35.0

56

HTLV-



d. Paraformaldehido

e. Blanqueador de uso doméstico

(Decol)

57
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ANEXO 2. RECOMENDACIONES PARA LA PRACTICA ODONTOLOGICA

HTISTORIA MEDICA:

- Deben incluirse preguntas especificas sobre enfermeda-
des actuales, sobre medicamentos que toma, enfermedades
recurrentes, pérdidas de peso sin justificacidn, hepati-
tis, linfoadenopatias, lesiones en cavidad oral, dia-

rreas persistentes (larga duracidn).

- Uso de vestimenta protectora y técnica de barrera:

. Es necessario y mas obligatorio para el personal
odontoldgico el uso de guantes, cuando se estd hacien-
do inspeccidon de 1la cavidad oral, y hay contacto
con fluidos de sangre, saliva, secresiones. Esta
contraindicado el wuso repetido de guantes porgue

el material pierde su valor como barrera efectiva.
. El uso de la mascara quirlGrgica, lentes de proteccidn
o mascara plastica hasta el mentdn, cuando se trabaja

con saliva, sangre, fluidos corporales o spray.

. Siempre que sea posible, debe aislarse el campo opera-

torio, usando digues de goma.

El lavado y cuidado de manos debe efectuarse entre paciente
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y paciente, retirando previamente los guantes; parece
adecuado lavarse con jabdn y agua, ya que ésto removera
los microorganismos adquiridos directa o indirectamente;
en procedimientos quirGrgicos se requiere el uso de un

cepillo de manos con un jabdn antimicrobiano.

El personal de la salud que padezca de lesiones exudaativas
o dermatitis, debe evitar el contacto directo con pacien-

tes, hasta que su estado mejore.

USO Y CUIDADO DE INSTRUMENTOS AFILADOS Y AGUJAS

Objetos afilados:

- Agujas, bisturi, raspadores de periodoncia, deben consi-

derarse potencialmente infectantes y deben manejarse

con cuidado para evitar injurias intencionales.

- Las agujas, las hojas de bisturi, son de uso desechable

al igual que los eyectores.

- Una aguja estéril y solucidn anestésica fresca debe

usarse para cada paciente.

- Los instrumentos que normalmente penetran el tejido
blando y/o el hueso, deben ser esterilizados después

decada uso. Como son instrumentos metalicos, son esta-
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bles al calor y se esterilian en autoclave, calor seco,

o vapor quimico.

Los instrumentos gue no penetran los tejidos blandos orales
o el hueso, por ejemplo, un condensador de amalgama, las
fresas o un instrumento plastico, pero que pueden entrar
en contacto con los tejidos, reciben desinfeccidn de alto
nivel, que consiste en la inmersidn, bien sea en agua
hirviendo o por 10 minutos en un quimico desinfectante,
esterilizante registrado en la EPA (Agencia del control
Ambiental de U.S.A.), durante el tiempo recomendado por

el fabricante.

La desinfeccidn del ambiente del consultorio se hace
con los germicidas que inactivan el virus, vistos anterior-

mente.
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Mono Verce Africano
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Enfermedades infecciosas asociadas al Sida
Candida Albicans

Candidiasis oral

Candidiasis Mucocutanea

Factores predisponentes a la Candida
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Histoplasma capsulatum

Histoplasma capsulatum en cavidad oral

18-19. Herpes Tipo I
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Historia natural de la Infeccidn

Cifras estadounionenses de pacientes con Sida 1986
Breve historia del Sida

Grupos susceptibles de Sida

PLoblacidn con riesgo de Sida
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Paciente con Sida
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Prueba de laboratorio que pueda aislar el virus HTLV
i 1 0

Forma de transmisidon del Sida

Sindrome de Inmunodeficiencia Adguirida relacionada
con las transfusiones.

Consejo para pacientes con probabilidades de presentar
infecciones del HTLV IIT.

Consejo para pacientescon Sida.



