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INTRODUCCION 

Han pasado ocho años desde que se reconoció 

por primera vez el SIDA. Hubiera sido dificil pred~ 

cir por entonces que la infección por el virus del 

SIDA iba a convertirse en un problema de grW'l ale~ 

ce y con tan vastas repercuciones sociales,económi­

cas ,demográficas y culturales. 

La Organizaci6n Kundial de la Salud (OMS) -

estima que el número real de casos de ~IDA puede -­

ser de 100 000. Se han reportado casos de SIDA en -

ll3 paises del mundo en los cinco continentes y es­

te número seguirá aumentando en forma considerable. 

{27) 

A pesar de que existe gran cantidad de in-­

~ormación disponible para el dentista acerca de la 

infección por el virus de la inmunodeficiencia hum~ 

na ,la mayor parte de los dentistas no se encuentran 

lo suficientemente preparados al respecto, 

Actualmente se esta tratando por varios me­

dios de incrementar el conocimiento de los odontó-­

logos acerca del SIDA en lo que respecta a epidemi~ 

logía,ciencia básica e implicaciones clínicas y asi 

mismo apliar el conocimiento acerca de las manifes­

taciones bucales que se presentan en los individuos 



que han sido afectados por VIH,de tal forma que pue­

dan ser reconocidas en forma precisa y ternprana,sie!! 

do este punto, uno de los objetivos principales de -

este trabajo. 

Es necesario que el cirujano dentista dernues 

tre su capacidad para afrontar la enfermedad establ~ 

ciendo asi mismo su importancia como parte del pers~ 

nal de salud. 



GENERALIDADES 

El Síndrome de la Inmuno Deficiencia Adqui­

rida o SIDA es una enfermedad producida por el VIH 

(Virus de la Inmunodeficiencia Humana), la cual se 

caracteriza por una alteración de los mecanismos de 

defensa del huésped que predispone a éste a las in­

fecciones provocadas por gérmenes oportunistas y al 

desarrollo de ciertas neoplasias. 

Se han determinado ciertos criterios diag­

n6sticos de SIDA. Por un lado los portadores asin­

tomáticos quienes no pre3entan ni signos ni sínto­

mas clínicos,tienen positivo el anticuerpo anti--­

VIH y generalmente pertenecen a un grupo de alto -

riesgo como son los hornose~~ales,bisexuales,droga­

dictos y hemofílicos. (14) 

Por otro lado estan los pacientes con el -

llamado Complejo Relacionado con el Sida (CRS),los 

síntomas que presentan son linfadenopatía persis-­

tente generalizada que se define como inflamación 

de los gé..nelios linfáticos en dos zonas extraingui 

nales,por un período de tres meses en ausencia de 

cualquier enfermedad asociada que pudiera ser la -

causa. (34} 

Esta linfadenopatía puede ocurrir sola o ~ 

compafiada de sudores nocturnos,fiebre,diarrea,per-
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dida de peso corporal(rnas de 5 Kg y fatiga). 

Estos siL,>nos y síntomas por lo eeneral no -

son mortales,aunque la diarrea y la pérdida de peso 

pueden causar a v.eces la muerte. h"n estudios de se-­

guimiento en personas que padecían linfadenopatía -­

persistente generalizada en un promedio de 4 y medio 

años, de 42 hombres el 29~ contrajeron SIDA que es 

el siguiente criterio diagn6stico. (2,30) 

Se considera caso de SIDA (propiamente dicho) 

la presentaci6n de ale;una imfecci6n oportunista o 

neoplasia sugestiva de inmunodeficiencia celular 

diagnosticada en forma confiable. 

Exis~en un eran número de infecciones opor -

tunistas y neoplasias asociadas con el síndrome , a 

continuaci6n se enumer'l3.n y se describen brevemente -

l~s más comunes • 

l\!eningi tis criptococcica , causada por un 

hongo semejante a la levadura,suele comenzar con fi~ 

bre baja y ligero dolor de cabeza. Puede ir seguida 

de náuseas,vómito y visión nublada. Si no se trata -

la enfermedad es mortal. 

Toxoplasmosis del S.N.C. , causada por un 

protozoario,degenera en encefalitis.Entre los prime­

ros síntomas cabe mencionar los defectos neurol6gi-­

cos como ataques cognocitivos. 
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Una infecci6n de gran importancia es la neu­

monía por Pneumocystitis carinii , causada por un pr.2_ 

tozoario.Puede sucitarse paro respiratorio que ponga 

en peligro la vida del paciente, 

La criptoesporidiasis, otra enfermedad causa 

da por protozoario, se manifiesta como diarrea debili 

tante que puede durar semanas o incluso meses y 8S 

muy dificil lte trnt:0r, 

El Surco!1.la <.le Kaposi(3K),se presenta con mu­

cha frecuenci[~,. Es un cáncer de vasos snne,uíneos y se 

presenta más agresivo en estos pacj_entes r1ue en pa-'­

cientes qne no present2n este síndrome.Se mani:fiesta 

en la epidermis con n6dulos obscuros o púrpuras que 

ap&recen primero en el torso y extremidades superio­

res y frecuentemente se presenta en boca,de tales ma 

nifestaciones hablaremos con más detalle posterior 

mente • Es importante mencionar que el SK suele ex 

tenderse hacia 6re;anos internos y finalmente puede 

causar la muerte. (27) 

La candidiasis y el herpes simple, estas in­

fecciones también son frecuentemente encontradas en 

este grupo de pacientes y presentmi. m2nifestaciones 

extra e intrabucales siendo éstas las de mayor fre -

cuencia. 

El hecho de que se hagan presentes estos ti­

pos de enfermedad tanto oportunistas como de tipo neo 
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plásico o que el paciente presente una linfodenopatía 

generalizada o de r¡ue permanezca como portador asint~ 

mático se debe a ciertos procesos en el organismo los 

cuales no se conocen con exactitud.Se sabe que una vez 

que el virus(VIH) penetra en la célula huésped la in­

fecci6n es permanente pero puede no causar ningún por 

muchos años y luego en cierta circw1stancia el mater­

rial genético de la célula huésped se puede activar y 

producir nuevos virus r¡ue afectan otras células. 

En estudios recientes se ha observado C]Ue des­

pués de siete años,el 30 % de los sujetos afectados 

desarrollan SIDA, el 47% linfadenopatía generalizada, 

candidiasis oral, pérdida de peso,fiebre persistente 

y diarrea;y el 24% permanece sin manifestaciones clí­

nicas anormales.Estos porcentajes varían de acuerdo al 

autor. (5) 

Se cree que los trastornos del sistema inmuno-

16gico relacionado con el SIDA se originan de un solo 

defecto en partícula.e: la. depresión gradual de los li!! 

focitos T inductores (T-helper) o linfocito T4. Estas 

células en estado normal juegan un papel clave en la 

regulación inmunitaria: la ponen en marcha ,envían se­

ñales C]UÍmicas que estimulan la producción de anticue.!: 

pos y activan la maduración de varios tipos de células 

del sistema irununol6gico.Además el virus infecta a o­

tras células como son las células B y macr6fagos,célu-
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las de la microglia e incluso se ha encontrado en cé­

lulas de Langerhans. (26,35) 

El VIH no afecta de manera proporcional a las 

células T supresoras (T8) ,las cuales en estado nor-­

mal se encargan de detener la respuesta inmune,así se 

produce un desbalance entre T4 y T8 y el sistema in~ 

nol6gico,por tanto,no puede trabajar de forma adecua­

da. (4) 

Es importante conocer el hecho de que este r~ 

trovirus ha sido aislado de sangre periférica,semen, 

saliva,lágrimas,orina,secrecfón láctica,y que el pri!! 

cipal medio de transmisiónes a partir de contacto se­

xual, administraci6n de sangre o sus productos(hemofí­

licos principalmente),administraci6n de drogas por vía 

intravenosa(al compartir agujas con sangre contamina­

d~ )y por el paso del virus de madre infectada a recien.: 

nacido(vía leche materna) o durante el embarazo. 

(14,20,43,46.) 

El riesgo de infección por VIH en el personal 

médico parece ser muy reducido.Aún cuando el VIH sea 

detectado en tal número de secreciones no se conocen 

casos en los que la saliva o las lágrimas sean un me­

dio de transmisión del VIH a partir del contacto ca-­

s1J1.al. (39) 

Más aún,este riesgo de infección parece ser -

reducido aún después de haber sufrido picaduras de a-
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gujas conteniendo sangre de pacientes con SIDA. (B) 

Sin embargo ya que el odont6logo esta expuesto constan­

temente a sangre,saliva e incluso lae;rimas ,posterior-­

mente se darán las recomendaciones a seeuir con el obj~ 

to de minimizar las posibilidades de infecci6n por VIH 

dentro de nuestra consulta. 

Para valorar la magnitud del problema es conve­

niente revisar algunos datos epidemiol6e,icos. 

Se estima que en el mundo existen de 5 a lO millo­

nes de personas infectadas con el virus de inmunodefi-­

ciencia humana. 

México ocupa el 4o lugar en _l\merica en cuento a 

número de casos reportados (2158) y el décimo en el m~ 

do. Hasta el lo de Febrero de 1989 ( COHASIDA). 

Hasta el 31 de ¡.;arzo de 1987 eran 407 los casos 

el:'.l ){¡éxico ocupando así el 5o lugar en A:nerica , esto nos 

habla de lu rápida propagaci6n del VIH entre nuestra po­

blación. 

se encuentra mas afectado el medio urbano y las 

entidades que han reportado mayor n<Ímero de casos son el 

Distrito Feder:=.l,Morelos,Baja California,Coahuila y Yuc~ 

tan • 

En I·léxico en los primeros años de transmisi6n -­

los casos tenían como antecedentes viajes al extrangero, 

en la actualidad en la mayoría de los casos no es así -­

aunque es importante considerar el flujo migratorio en--
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tre México y el país donde se estima que existen de l 

millon a l.5 millones de infectados:Estados Unidos. 

(l) 

El 92% de los casos en :'lléxico son hombres y -

principalmente homosexuales y bisezuales,a diferencia 

de otros paises el porcentaje de drogas intravenosas 

como vía de transmisi6n parece ser extremadamente pe­

queño. (1) 
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MANIFESTACIONES BUCALES 

Las manifestaciones clínicas bucales incluye~ -

5 grupos de lesiones según su etiología:Infecci6n cau-­

sada por hongos, infecciones virales,neoplasias,infec-­

ciones bacterianas y lesiones de etiología desconocidaT 

En total, estos cinco grupos comprenden 34 le'sio 

nes diferentes de la cavidad bucal. (9) 

Estas lesiones se presentan no solamente en SIDA 

sino en CRS y en pacientes seropositivos.Ale;unas de es­

tas lesiones ocurren frecuentemente en etapas tempra.~as 

de la infecci6n con VIH y por lo tanto pueden ser de -­

gran importancia en el diagn6stico temprano y en el pr:?_ 

nostico de la enferrnedad.(6,17) 

Silverman y colaboradores observaron QUe los h~ 

llazgos bucales en pacientes con SIDA pueden variar de­

pendiendo del grupo de riesgo estudiado y los perfiles 

de morbilidad dependen también de la poblaci6n y la lo­

calizaci6n geográfica de la comunidad estudi2da, no se 

sabe con certeza si este último punto se debe a mutacio 

nes del VIH. (41,37) 
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LESIONES CAUSADAS POR HOXGOS 

CANDI DA 

Al¡:;unos autores han considerado la cendidiasis 

oral corno el heraldo del SIDA ,dado que es extraordina­

riamente infrecuente obsrvar dicho proceso salvo en a-­

dultos que estan torn2_YJ.do antibi6ticos o corticoesteroi­

des o aquellos en los c¡ue previamente se les ha diagno.2_ 

ticado una enfermedad hematol6gica ~aligna,diabetes me­

llitus o alteraciones imnunosupresoras. 

La candidiasis ocurre en e.proximP.da:nente el 75% 

de los pacientes con SIDA y CRS y t2.rnbién ::irevalece en­

tre los pacientes seropositivos. 

Se ha sugerido c¡ue la c2.ndi:liasis oral puede 

ser un indicador de la candidiasis esofágica,la cual se 

c.lasifica dentro del criterio definitivo de SIDA.(17,41) 

Clinicamente la ca.ndidiasis oral varía en sus -

ma.YJ.ifestaciones. El tipo pseudomembranoso se caracteriza 

por una placa blanca removible que al desprenderse reve­

la una b~sG sangrc._~tc o roja en la m~cosa.Cunlquicr á~ca 

de la cavidad bucal puede estar involucrada,la mayoría 

de los reportes de candidiasis nos indican este tipo de 

lesi6n,sin embargo, el tipo atr6fico o eritematoso tam­

bién prevalece en todas las etapas de la in:fección por 

VIH. Este tipo atrófico, se caracteriza por eritema,u­

sualrnente sin placas blancas que suelen aparecer en pa-
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ladar y en dorso de la lengua asociado a una pérdida de 

papila, igualmente puede ocurrir en encía.El tipo hipe!:_ 

plásico cr6nico y de queilitis aneular son raros en es­

tos pacientes.(32,35) 

La severidad de la candidiasis va de la forma 

cr6nic2 la cual es una infecci6n limitada C]Ue envuelve 

una o dos areas de la boca, hasta una infecci6n disemi­

nada fulminante de todo el tracto e;astrointestinal. Una 

candidiasis fulminante puede desarrolJ.ar perforaci6n e­

sofágica y potencialmente complicaciones que atentan 

contra l-á vida del paciente. 

El diae;n6stico clínico debe ser confir1nado por 

medio de frotis y tinci6n. 

La e.o. en pacientes con SIDA responde con fre­

cuencia al tratamiento con clotrimazol, enjuague con -­

nistatina o Ketaconazol vía oral aunoue l.a recidiva es ' . 
frecuente cu2..ndo se ha descontinuado el tratamiento.Ta~ 

bién se han visto casos severos en los oue no existe 

respuesta a ninguno de estos medicamentos. (32) 

HISTOPLASf,iQSIS 

La histoplasmosis proeresiva diseminada es aho­

ra diagnosticada frecuentemente en pacientes con el sÍ!!; 

drome que viven en la parte central de Estados Unidos. 

En pacientes con ftebre y hepatomegalia debe ser 

considerada la histoplasmosis diseminada, no importa si 

se presenta en un área no endémica de histoplasmosis,ya 
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que el microorganismo pudo haber sido adquirido con an-

terioridad. (24) 

En boca se ha reportado un caso de histoplasmo­

sis dise;ninada en un paciente _con SIDA en el que se pr~ 

sent6 co:no una ulceración bucal. Colateralmente pueden 

observarse manchas mal definidas en piel. 

El diagnóstico se hace frecuentemente por biop-

sia de médula Ósea y cultivos. ( 24) 
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LESIONES POR INFECCION VIRAL 

Las infecciones virales incluyen J.a leucoplasia 

vellosa,asociada a infección por Papilomavirus y al vi­

rus Epstein-Barr,estomatitis herpética y herpes zoster 

bucaJ. causadas por Herpes virus, y lesiones como la ve­

rruga vulBar,condiloma acuminada o hiperplasia epitelial 

focal causadas por el virus papiloma humano. 

L~lJCOPLASIA VELLOSA 

La leucoplasia"vellosa" o "condiloma planus" 

es una lesi6n descrita recientemente que inicialmente 

fue reportada en pacientes homosexuaJ.es con o en riesgo 

de SIDA pero ul timamente ha sido reportada no s6lo en 

homosexuales sino en otras personas en riesgo de SIDA 

Esta lesi6n ha sido asociada a la infecci6n por 

Papiloma virus y por virus Epstein-Barr. 

La apariencia clínica es de una lesi6n levemen­

te elevada,blanca,poco demarcc,da,de bordes estriados,de 

superficie corrugada o de aspecto velloso, que se pre-­

senta en la mucosa de la lengua en su parte ventral y -

en su parte lateral y no pueden ser desprendidas y va-­

rían en tamaño de unos milimetros a 3,5 por 2 cm,usual­

mente no produce síntomas. (13,18) 

Esta lesi6n ocurre simultaneamente con candidia­

sis oral con la cual se confunde facilmente. 
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También puede ser clinicamente similar a la leucoplasia 

ideopática,leucoplasia asociada al tabaco,liquen plano -

o lene;ua geográfica. 

El aciclovir vía oral provoca la rec;resi6n de 

la leucoplasia bucal vellosa. 

La importancia de la leucoplasia vellosa es que 

se considera un sie;no tern:Jrano de in1'ecci6n por VIH el 

cual va see;uido frecuentemente por el desarrollo subs~ 

cuente de ::>IDA. Así la probabilid1-,d de de•3arrollar SIDA 

es de 83% en 30 meses después de que se ha diagnosticado 

la leucoplasia vellosa. (18,16,30,3) 

HERPES VIHUS 

La infecci6n por herpes simple bucal se puede -­

presentar como una gingivoestomatitis herpética primaria 

o como herpes lahüil recurrente en los pacj,entes ini'ecta 

dos con VI:í. 

Las lesiones comienzan corno vesículas las cua -­

les son dolorosas y persistentes,es decir, se considera 

un tipo de infecci6n cr6nica nue no l'emite completamente 

en contraste con la natural~za de la infecci6n en pacie~ 

tes inmunocompetentes que dura de 7 a 10 días y sanan 

expontaneament e. ( 3) 

La gingivoestomatitis herpética suele presentar 

lesiones principalmente en lene;ua aunque también son fa-
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cilmente encontradas en mucosa labial,en piso de boca, 

en paladar blando y duro,en mucosa alveolar y en encía. 

(32) 

Otra infecci6n por Herpes virus es la infecci6n 

por el virus varicela zoster el cual puede involucrar 

J.a segt;.nda y tercera ra1~a del trii:;érnino y las lesiones 

serán de tipo ulcerRtivo y por lo general unilateral. 

LESIONES POll. FAPILOi,íA VIHUS 

La infecci6n por Virus Fapiloma Hu,neno ( VPH) 

puede provocar verrugas bucales,papiJ.o~as,condiloma 

acuminaturn e hiperplasia epitelial focal. 

El trateJniento de estas lesiones es la ex~isi6n -­

quirure;ica. 
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NEOPLASIAS 

SA:lCOi·lA DE KAPOSI 

El sarcoma de Kaposi es una manifestaci6n común 

de SIDA. La involucraci6n bucal es frecuente y puede a­

fectar cualquier área de la cavidad bucal,aunque las le­

siones en paladar y encía son usualmente mas aparatosas. 

(32) 

El sarcoma de Kaposi ocurre de forma más frecuen 

te en pacientes homosexuales o bisexuales que en hetero­

sexuales, aunque ul·t'ir::ie.mente su incidencia ha disminuí do 

entre homosexuales masculinos conforme la disminución 

por citomegalovirus(Cl·IV). Esto nos hace pensar en una 

posible relación etiol6Eica. 

El sa~·coma de Kaposi es una neoplasia maligna -­

q_e el sistema retículo endotelial. Se presentan lesiones 

azules roji.o:;as o púrpu:::-as de forma aplai-1?.da o elevada -­

que varían de tamaño y forma ,pueden ser únic2s o multi­

ples y son indoloras.Posteriormente el SK puede alcanzar 

la etapa tumoral que llega a abarcar áreas mas grandes y 

frecuentemente muestran ulceraci6n. 

Se debe hacer el diagn6stico diferencial del SK 

que clínicamente puede aparecer muy similar a un heman-­

gioma o a un gr.anuloma de células gigantes. 

Las lesiones de sarcoma de Kaposi que interfie­

ren con el bienestar y la fónci6n pueden requerir quimi~ 

terapia,radiación ,laser o tratamiento quirurgicb • Las 

complicaciones dentales pueden venir cuando las lesiones 
-15-



se aproximrui. al mare;en gingi val e interfieren con la hi­

e;iene bucal o con el tratamiento dental. Para evitar la 

hemorragia,esta indicado tener extremas precauciones al 

mcnipularse esta lesión tan vascularizada.(3) 

Aparte de las lesiones intrabucales,las lesiones 

pueden ocurrir en cara y cuello. Las lesiones faciales 

observan involucraciones de punta de nariz frccuentemen-

te. (12,35) 

CARCINOi.IA BUCAL DE csr,ULAS E'SG.!\jWSAS 

Se han presentado algunos casos de carcinoma bu­

cal de células escamosas de piso de boca y lengua en frE_U 

pos que usualmente no son de alto riesgo de carcinoma. 

(3,21,32) 

LINFOMA NO-HOD'.:TKIN 

Es una neoplasia de la porción linfopoyética 

del sistema retículo endotelial. (40) 

!iíientras que las lesiones iniciales usu2.ll'!ente 

se presentan en nódulos linfáticos, la presentación 

extranodal es comtÚ1 en sitios como el S.N.C.,tracto ga~ 

trointestinal, piel y otros.(36) 

En boca puede aparecer tanto en tejido blando 

como en tejido duro, pero no se ha determinado un sitio 

en el que aparezca con mayor frecuencia ,aunque algunos 

reportes muestran que el área retromolar es un sitio co 

:nún para la ubicación de esta neoplasia. (19,41) 
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INFECCIONES BACTERIANAS 

MICOBACTERIUM AVIUM INTRACELULAR( l·1AI) diseminada 

(manifestación bucal) 

El KAI es de nct~ruleza residente y r2rn vez 

causa c;1:±":::':;,eélf'd en pGrsonas inrnunocompe·tentes.La in 

fccci6n pulmonar usuRlmente ocurre como resultado de 

una enfermedad pulmonar preexistente. 

Los defectos de inmunidad celular asociados 

con el SIDA predisponen a la infecci6n por N!AI y peE_ 

mite su diseminaci6n. (29,42,44) 

Bucalmente ésta infecci6n diseminada se ma--

nifiesta como lesiones ulceradas en la mucosa, con -

bordes firmes y centro necr6tico que puede llegar a 

hueso. Pueden ser de hasta 4cm en diámetro y se pue­

de encontrar en paladar o en encía. La infestación 

se considera patognom6nica del SIDA. ( 44) 

ENFERMEDADES PAR0DO;lTALE5 

Distintas entidades patol6gicas parodontales 

en pacientes infectados por VIH han sido reportadas 

por varios autores. 

GINGIVITIS 

Roberts y brahim27 encontraron en su estudio 

una alta incidencia de gingivitis generalizada en p~ 

cientes infectados por VIH. 
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Heichart 35 describe en un estudio clínico una 

gingivitis generalizada la cual fue resistente a la -

terapia local,el período de estudio y observación de 

este paciente fue de 4 y medio meses. 

En otro paciente la e;ine;ivitis persistió du-­

rante l8 meses y fue el único sie;no clínico has·ta que 

finalmente,el paciente murió de Pneumocystis carinii. 

GINGIVITIS ULCEilATIVA NECrtOZAJ~TE AGUDA(GUNA) 

La gingivitis ulcera·tiva necrozante ae;uda o-­

Clll'ria en el mundo moderno·en las décadas de l940 y 

.l950 pero durante las décadas recientes su prevalen-­

cía ha sido reducida al mínimo. Desde l985 se ha ob­

servado su prevalencia en E.U. y Europa entre pacien­

tes infectados por VIH. (4l,35) 

·~ En estudios realizados por Denison 23 provee 

evidencias de que la alteración en la función inmune 

es un factor predisponente de GUNA 

Los pacientes infectHdos con VIH y que pade-­

cen GUNA presentan síntomas de halitosis y sangrado 

al cepillado. Clínicamente el margen g,ingi val. y las 

papilas interdentales muestran necrosis con ulcera--­

ciones grisaseas • La encía que rodea es roja e infl~ 

mada • Según estudios de Reichart y colaboradores la 

ulceración gingival. se 1.imita a pocos dientes. 

Microbiologicamente se ha podido demostrar la 

presencia de fusoespiroquetas,Borre~ia,cocos gram po-

si tivos,estreptococos y candida a. (35) 
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Sabiston en 1986 describi6 la asociaci6n de 

GUNA con la infecci6n por Ci t~mec;alovirus(C!JíV) ,la cual 

es frecuente en infecciones con VIH. En estudios re--·­

cientes tendrá que ser demostrado el papel que juega 

el CI.'iV en GUNA. 

PERIODONTITIS AVANZADA 

Otra infecci6n b.acteriana que te.mbién se pre-­

senta a nivel parodonte.l es la periodontitis avanzada 

que es una forma atípica comparable a la periodontitis 

rapidamente progresiva que también es frecuente en es-

tos pacientes. (7,ll,35,37,41) 

Radiograficamente esta lesi6n se aprecia como 

una destrucci6n parodontal que involucra hueso alveo-­

lar, esta destrucci6n es de tipo irregular y puede ser 

generalizada,aunque también se suele presentar en área 

de molares como único sitio. 

Clinicamente los cambios inflama:Uorios en la 

encía son leves. 

Por otro lado se ha observado el deterioro a­

celerado de una condici6n periodontal preexistente. 

(35) 

tratamiento parodontal-

Estos pacientes requerirán un raspado y alisa­

do cuidadoso e instrucciones de higiene bucal en for-­

ma enfatizada. En algunos casos de i~fecciones parado~ 

tales agudas se recomienda la terapia con tetraciclina, 
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sin embargo estos pacientes tienen que ser seguidos ya -

que se puede presentar una exacerbaci6n de una infecci6n 

por Gandida o puede también intensificar problemas gas-­

trointestinal o incluso contribuir a discracias sanguí-­

neas. (3) 
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MANIFESTACIONES BUCALES DE ETIOLOGIA DESCONOCIDA 

Se han ae;rupado un gran número de lesiones he­

terogénicas dentro de este grupo. 

La epiderm6lisis t6xica(síndrome de Lyell).­

Las lesiones bucales de la epiderm6lisis tóxica han si 

do vistas por Reichart,Berlin y Loeh ; éstas lesiones 

consisten en la lisis completa de la mucosa bucal afee 

tada. se piensa que se debe muy probablemente a la po­

liquimioterapia muy necesaria en '"lacientes con SIDA. 

(35) 

La trombocitopenia ideopática con petequias b~ 

cales o equimosis puede ocurrir en pacientes con SIDA 

o con CRS. Incluso se puede manifestar un sangrado gi~ 

gival expontaneo. Se cree que ocurre por la presencia 

de anticuerpos antiplaouetarios. 

Cicatrización retardada de heridas, lo cual es 

bien sabido en todo paciente inmunocomprometido. La ci 

catrización después de extracciones se ve í'uertemente 

impedida debido a infecciones locales las cuales ocur­

ren a pesar del antibiótico sistémico, el dolor es pr~ 

longado y severo y puede sanar hasta las 4 a 6 semanas 

después de que ~e empieza el tratamiento sistémico y 

local. 

Se recomienda procedimientos restaurativos y -

la terapia endodóntica más que las extracciones ya que 
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de esa forma evitamos ,hasta donde es posible,una infec-

• ción secundaria. 

La Xerostomía ha sido encontrada en el 13~ de 

los pacientes con SIDA de California,puede deberse al 

efecto colateral de la quimioterapia o radiaciones o pu~ 

de reflejar una -posible infección por CMV el cual se ve 

comunmente en SIDA y es excretado en saliva. Ultimamente 

se han notado agrandamientos parotideos en pacientes a-­

dul tos con SIDA. Las glándulas salivales labisles mues-­

tran infiltrado inflamatorio en algunos casos,lo cual -

sugiere una involucración generalizada de gl2.nduals salh 

vales • Sin embargo no se sabe con certeza si las alter~ 

cienes en las glándulas salivales estan asociadas con la 

infección por Cl<'W. 

Estos paciente pueden necesitar los enjuagues de 

flúor o los substitutos artificiales de saliva y se sue­

le recomendar al paciente ingerir bebidas y alimentos h:i 

d.ratados. 

Otra de las alteraciones de la cual no se cono­

ce su etiología, es el desarrollo inadecuado de la cara 

en niños con SIDA perinatal. 
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DIAGNos·.rrco 

El diae;n6stico temprano de l8. enfermedad conti­

núa siendo extremadamente importante ya que el tiempo -

entre la infección y las m2:nifestaciones clínicas pate~ 

tes de SIDA pueden ser prolongado y la calidad de vida 

de las personas con SIDA puede ser mejorada. 

Este di,agnós·tico dependerá de la buena observa­

ción por parte del odont6logo hacia la presencia de al­

guna de las infecciones que anteriormente hemos descri­

to y que este debidamente co.nprobada y además una prueba 

que demuestre la presencia del Enticuerpo específica co!!_ 

tra el virus, como lo es el examen de ELISA el cual es 

muy sensible a la identificación de anticuerpos anti-­

VIH,pero puede llegar a proporcionar falsos positivos, 

·así que se recurre a otra prueba que es la de "Western 

blot" que ea sumamente específica y más precisa aunque 

es mas costosa. La Organización 1.1undial de la Salud(OrnS) 

y otras organizaciones de Salud Pública recomiendan el 

examen 'Western blot" para confirmar un ELISA positivo. 
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MEDIDAS DE PROTECCION QUE DEBE TOJ/iAR 

EL PERSONAL ODONTOLOGICO 

Los odontólogos estan atendiendo a mayor canti­

dad de pacientes que pueden estar infectados con VIH. 

Debido a la dificultad para establecer si una 

persona esta infectada, se deben de tomar en cuenta pre­

cauciones de rutina para todos los pacientes y para to­

dos los procedimientos que se realicen,esto es con el 

objeto de prevenir la transmisión del virus del pacien­

te .. hacia el personal dental asi como de paciente a pa-­

ciente a través del consultorio dental. 

Se ha demostrado que en superficies secas y a 

temperatura ambiente el virus puede permanecer activo y 

causar infección por un período hasta de 7 días y en el 

agua hasta de 15 días. Todos los trabajadores de salud 

deben saber que sólo el lavar con agua y secar al aire 

las agujas u otros instrtL~entos no destruye el VIH. 

Afortunadamente la mayor parte de los desinfec­

tantes y métodos de esterilización corrientes destruyen 

el VIH en cuestion de minutos incluso eh concentraciones 

menores que las que se usan ~omunmente asi tenemos que 

el Hipoclorito de sodio al o.5% (solución al l~ del -­

blanqueador doméstico) durante 10 a 30 minutos,(el Al­

cohol actúa de manera similar al 70~) es suficiente para 

inactivar al virus. También se usa el Glutaraldehido al 
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( 4,14, 2.7 ,35 J 45) 

como instrumentos potencinlm~nte c ... ,11t.nmill!hL.)n. 

riesgo de picadura. Si se va a dejnr n ln mrnio ih11':1t\l:n 

el procedimiento pensando que se pndicrn. vol.Vt'l' 11 l\(H)U­

sitar ,en lugar de tapar ln uc;uja , eD p1'l'.l'Pr:llüo nunwr-­

gir la jeringa con la aguja rmesl;:.1 en 1111n DOluc.lcSn i!o--

sinfectante. 
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Lavarse las manos perfectamente con jabón o -­

detereente después de quitarse los euantes es otra re­

comendación que debemos seguir. 
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CONCLUSIONES 

Se estima que en el mundo existen de 5 a 10 mi­

llones de personas infectadas con el virus de inmu."'lode­

ficiencia humana. Este dato nos da una idea de lo gran­

de que es el problema y las repercuciones que este tie 

ne en todos los ambitos sociales. 

El odont6logo no es ajeno a este problema mun­

dial, sino por el contrario, se encuentra involucrado -

como parte del sistema de salud y jueca un papel impOE_ 

tante tanto en la detecci6n.~omo en el manejo de la en­

fermedad. 

El detectar cualquiera de las lesiones descri­

tas anteriormente nos puede llevar al diae;n6sticó tem­

prano de SIDA mediante el cual se puede prolongar el 

~iempo entre la infecci6n y las manifestaciones clínicas 

patentes que llegan a causar la muerte,asi mismo la ca­

lidad de vida de las personas puede ser mejorada. 

Las lesiones clínicas bucales no solamente se 

presentan en SIDA,sino en CRS y en pacientes seropositi-

vos. 

Winkler,Klein,Silverman,:aoberts y otros autores 

coinciden en que la periodontitis rapidamente progresi­

va y la gingivitis ulcerativa necroz2.nte aguda asi como­

la candidiasis y el sarcoma de Kaposi son los hallazgos­

intrabucales mas importantes en les ¡:-acientes que han 
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sido infectados por VIH 

Estadistica.mente el rieseo de infección por VIH 

en el personal odontol.6e:ico parece ser muy reducido, sin 

embargo se deben tomar precauciones de rutina para to-­

dos ]_os pacientes y para todos los procedimientos que -

se realicen ya que no se puede saber si el paciente que 

estamos atendiendo presenta una fase asintomática de 

SIDA sin siquiera el saberlo. 
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