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1 NTRODUCC ION 



INTROOUCCION 

El motivo principal por el cual realicé esta tesis, fué la de adquirir cono­

cimiento acerca del SIDA, en relación con la práctica odontológica cotidiana. 

Sabemos que el SIDA es un gran problema de salud a nivel mundial que está -­

afectando a la población en general, siendo aún más predominante en varones 

homosexuales y bisexuales. 

El continuo incremento de esta enfermedad hace pensar a la población en el -

hecho, de que en cualquier momento podemos estar en contacto con este tipo de 

personas, o quizás, ya lo tuvimos y ha pasado desapercibido, manteniendo de 

esta manera en cada persona un temor y una preocupación ante dicho problema. 

De manera más especffica y enfocandonos hacia la Odontología, pensar, que a_l 

guna de estas personas se presentase en el consultorio dental y requiriese -

de nuestro servicio ignorando su problema, o bien, que de una manera franca 

declarase que padece esta enfermedad; no sabremos la forma correcta de actuar 

por el temor a ser infectados. Esto es debido a la falta de información, o -

que 1 a falta de información es insuficiente y a veces errónea, 1 o que contri -

buye aún más a no proceder de manera adecuada. 

Por consiguiente, describo en forma general que es el SIDA, su etiología, mo­

do de transmisión, manifestaciones generales y orales, modo de prevención, -­

así como el cuidado del equipo dental y del personal que labora en el consul­

torio dental, enfocado principalmente al dentista. 

Todo esto tiene como objetivo que nosotros como dentistas podamos identificar 

o reconocer la enfermedad, aún sin que algunas veces el paciente conozca su -

problema y proceder a dar un tratamiento adecuado. 

Es importante que como profesionistas tratemos de prepararnos de la manera -­

más correcta para poder auxiliar en las necesidades más urgentes y principa-

l es del ser humano. 

Conocer y proceder si empre con confianza, con factores pri nci pa 1 es que alejan 
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de nuestra práctica los riesgos y accidentes que puedan presentarse en el 

consultorio dental. 

Hay que tener presente que el SIDA tiene todavía un largo camino por esclar~ 

cer, debido a esto debemos estar atentos y actualizarnos constantemente so­

bre este tema, ya que posee muchos cambios inadvertidos. 
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CAPITULO 

BREVE HISTORIA DEL SIDA 

A principios del verano de 1981, cinco casos de neumonía por Pneumocytis Ca­

rinii fueron reportados al Centro de Control de Enfermedades (CCE} en Atlan­

ta. Los cinco casos se presentaron en varones homosexuales jóvenes, sexual­

mente activos y previamente saludables de la ciudad de Los Angeles Califor­

nia. Este reporte fué bastante foera de lo común debido a que la neumonía -

por. Pneumocltys Carinii (NPC), una neumonía causada por un organismo parasi­

tario, se llega a observar casi exclusivamente en individuos inmunodeprimidos. 

Estos individuos no presentaban ningún antecedente de inmunodepresión, ni - -

existía motivo por el cual se sospechara que estos cinco hombres estuvieran -

inmunodeprimi dos. Sin embargo, los exámenes de laboratorio que se practica­

ron en tres de ellos revelaron un funcionamiento anormalmente deprimido del -

sistema inmune. 

En esa misma época se reportaron 26 casos de Sarcoma de Kaposi, un tipo raro 

de cáncer de piel al CCE. Al igual que los casos de neumonía se presentó en 

hombres homosexuales de las ciudades de los Angeles y Nueva York. Previo a -

ésto, el sarcoma de Kaposi unicamente había llegado a aparecer en varones an­

cianos de ascendencia Judía o Mediterránea o en receptores de transplantes de 

riñón. El que se encontrara este cáncer en hombres homosexuales jóvenes fué 

raro en extremo. 

Con el tiempo se llegaron a diagnosticar otros tipos raros de infecciones vi­

ra 1 es, parasitarias y de hongos, en jóvenes homosexual es con defectos inmunes 

parecidos. Al ir aumentando en número de casos se hizo patente que éstos ha­

llazgos no eran sólo coincidencia. Puesto que al parecer, unicamente se en­

contraban afectados varones homosexuales o bisexuales, se sospecho que algún 

aspecto del estilo de vida homosexual (Gay). era la causa probable de la de­

ficiencia inmune, las infecciones oportunistas y el cáncer. Esta nueva y miÉ. 

teriosa enfermedad se llegó a denominar Deficiencia Inmune Relacionada a la -

Homosexualidad (DlRH}. 

Al irse informando los médicos de la DIRH, se fueron reportando más casos. --
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Los médicos se vieron impulsados a investigar casos previamente inexplicados 

que aparentaban llevar trayectorias a .las de la DIRH. Pronto se hizo apare,!! 

te que el O!RH no se 1 imitaba a la población de hombres homosexuales o bise­

xuales. Estas mismas condiciones se diagnosticaron en otro grupo singular -

de la población previamente sanas: heterosexuales que utilizaban drogas in­

travenosas. Al ser examinadas, este grupo demostró tener defectos inmunes -

parecidos. El llamarle DIRH se hizo inapropiado y se cambió a Síndrome de -

lnmunodefi ciencia Adquirida. 

Aunque sólo ha sido diagnosticado en unos cuantos grupos de riesgo, el SJDA 

sigue siendo motivo de preocupación para todos. Es la crisis de salud para 

esta década y una de las epidemias más enigmáticas en la historia de la me­

dicina. 

Estas contribuciones desde 1981 son las primeras docllllentaciones directas y 
escritas, de una epidemia que ha ganado una importancia global. Sin embar­

go, los casos de SIDA antes de 1981 han sido identificados en retrospectiva. 

De este modo una mujer Danesa que había trabajado como cirujano en Zaire de~ 

de 1972 estaba viajando de regreso a su casa en Dinamarca en 1977 con una e!!. 

fermedad indeterminada caracterizada por diarrea y linfoadenopatia. Dos ho~ 

pitales ofrecieron un diagnóstico de infección pulmonar. Luego de unos cua!!. 

tos meses el la murió. Hoy en día los medicas que la trataron es tan convenc.1_ 

dos de que tenía SIDA, ya que su enfermedad pulmonar se probó que era una i!). 

fección por Pneumocitys Carinni. Esta asunción está soportada por el hecho 

de que en el Zaire es bastante prevalente el SIDA. 

Poco tiempo después aparecieron otros reportes de la literatura médica, la -

mayoría describiendo la ocurrencia de Pneumonia Carinni y del sarcoma de Ka­

pos i en hombres homosexuales. 

El número de pacientes con SIDA ha aumentado agudamente desde 1981 y para m! 

yo de 1986 se han reportado en USA 20,531 casos. En Europa el ncimero de ca­

sos totaliza para el 10 de junio de 1986 en 2,523. 
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Poco después de la identificación del SIDA, se reportó un número de casos e.!! 

tre haitianos, indicando a Haitf como la posible fuente de la enfermedad. Más 

tarde se sugiri6 que los haitianos que trabajaban en Africa contrajeron la -

enfermedad alH. Luego los hombres homosexuales de Nueva York que iban a -­

Haitf para entretenerse quizás se infectaron y llevaron la enfermedad a los 

Estados Unidos. 

En 1982, los centros para el control de la enfermedad (CCE) en Atlanta sugi­

.rieron una definición para el SIDA, y se aplicó un sistema de modificación -

que fuera más uniforme. 

En Julio de 1982 se reportaron los primeros casos de SIDA en hemofílicos, en 

el mismo año se reconoció el primer caso de SIDA asociado a transfusión san­

guínea. 

A pesar que la mayoría de los casos de SIDA han sido en hombres homosexuales, 

a comienzos del año de 1983 se implicó la transmisión heterosexual. Una mu­

jer con SIDA fué la compañera sexual regular de un drogadicto intravenoso, -

mientras que otra mujer con linfoadenopatía persistente fué la compañera se­

xual. Al parecer el contacto sexual es la causa más frecuente del SIDA. 

Por un par de años del reconocimiento inicial, el agente causal era aún más 

oscuro. 

En mayo de 1983, se aisló un nuevo retrovirus T linfotrópico, ésle fué alsl~ 

do por un investigador francés (Dr. Luc Montagnier y Cols) a partir de un p~ 

ciente con linfoadenopatía, en el lstituto Pasteur. Este virus fué llamado 

Virus Asociado a Linfoadenopatía (LAV). 

En mayo de 1984, fué aislado el Virus linfotrópico Tipo-111 de las Célutas T­

Humanas (HTLV-111) por el Dr. Robert Gallo y Cols, en el Instituto Nacional 

de Cáncer de los Estados Unidos de Norteamérica. 

Un tercer virus aislado fué llamado Retrovirus Asociado al SIDA (ARV) por el 
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Dr. Jay Levi y Cols, en la escuela de Medicina de la Universidad de Califa! 

nia en San Francisco en agosto de 1ga4. 

Estudios subsecuentes han mostrado que el LAV, el HTLV-11! y el ARV son esen 

cia lmente el mismo virus. 

En mayo de 1gs5, el Comí té lnternaciona 1 de Taxonomía de los Virus propusó -

que los retrovirus del SIDA sean designados oficialmente corro los Virus de -

la Inmunodeficiencia Humana; y se conociera en forma abreviada como HIV. 

El aislamiento del virus y la producci6n comercial de pruebas para la deter­

minación de la presencia de anticuerpos para el HIV, han hecho posible unan 

cho rronitoreo. El interés principal se ha enfocado en los hombres homosexu~ 

les en áreas de alto riesgo como Nueva York, San Francisco y Los Angeles así 

como áreas intermedia y bajas. 

En años pasados se ha hecho obvio que el problema del SIDA es muy serio en -

casi la totalidad de los países ya que se ha mostrado una seropositividad en 

la población general, cuyos rangos iban del 2 al 12%. 



CAPITULO 2 

CONCEPTO 



• 7 • 

CAPITULO 

CONCEPTO 

El SIDA es una enfermedad infecciosa, nueva, contagiosa y prevenible, uni· 

versal, en la actualidad incurable y mortal, que afecta las defensas del or· 

ganísmo, favoreciendo la aparición de infecciones graves y cánceres raros, • 

constituyendo a la fecha un grave problema de salud pública a la vez que una 
pandemia. 

El significado de las siglas del SIDA corresponden respectivamente a: 

Síndrome 

Inmune 

D Deficiencia 

A = Adquirí da 

SIDA = Síndrome de Inmune Deficiencia Adquirida 

Estos conceptos representan y caracterizan aspectos básicos involucrados en • 
1 a enfermedad como son: 

SINDROME.- Hace referencia a un conjunto o a una serie de signos y síntomas 

¡que caracterizan una enfermedad. El SIOA constituye, a su vez, una serie de 

síntomas y signos que se representan debido a alteraciones en el sistema de • 
defensas. 

a) SIGNO: Es la manifestación objetiva de una enfermedad, esta manifestación 

puede ser observada por un examinador básicamente el médico, quien las "obser. 

va" a través de la exploración del paciente: viéndolo, auscultándolo, palpán­

dolo, etc. 

Ejemplo en el caso del SIDA: Ganglios crecidos, fiebre, tos, adelgazamiento. 

b) SINTOMA: Es la manifestación subjetiva de una alteración orgánica o funci.e. 

nal, que sólo la persona examinada puede "observar" (percibir, sentir) y que 

el médico puede conocer sólo medí ante un interrogatorio a 1 pací ente. 

Ejemplo en el SIOA: fatiga, náuseas, diarrea, dolor en diferentes partes del 

cuerpo (sobre todo estoma ca 1 y de cabeza), falta de aire, etc. 
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INMUNO.- Relacionado con el Sistema Inmunológico. Se refiere a la capaci­

dad de defensa que tiene o que desarrolla nuestro cuerpo contra los agentes 

extraños (astillas, sustancias tóxicas, células cancerosas), o agentes infe~ 

ciases (virus, bacterias, hongos, parásitos). 

DEFICIENCIA.- Implica que tenemos muy poco de algo que necesitamos. En el -

caso del SIDA, la deficiencia es inmunológica, deficiencia en nuestras defe_!! 

sas. Al debilitarse nuestro sistema inmunológico, no puede defender a nues­

tro organísmo de las infecciones por lo que la persona "queda a expensas" de 

éstas. 

ADQUIRIDA.- Se refiere a algo que conseguimos u obtenemos después de la fe­

cundación; puede ser mientras estamos en el útero, después de que el óvulo y 

el espermatozoide se han juntado y empieza a formarse el bebe, o después del 

nacimiento. 

En el caso del SIDA la inmunodeficiencia no es hereditaria, sino que se ad­

quiere en algún momento del desarrollo. Incluso para adquirir el SIDA en -

útero, es preciso que la madre se infecte en algún momento del embarazo. De 

ahí los bebes que nacen con SIDA la adquieren de la madre, porque ella tiene 

lla infección. 

Por lo tanto, el síndrome de inmunodeficiencia adquirida es un conjunto de -

síntomas y signos que manifiestan la adquisición de una deficiencia en el -­

sistema de defensas del organismo, quedando pues el mismo expuesto a difere.!! 

tes tipos de infecciones y cánceres. 

Enfermedades al menos moderadamente indicativas de inmunodeficiencia celular 

subyacente son: 

1) INFECCIONES PROTOZOOARIAS O HELMINTICAS. 

a. Criptosporidiosis intestinal 

b. Pneumonía Pneumocistica Carinu 

c. Strongyoi dosis 

d. Toxoplasmosis 
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2) INFECCIONES BACTERIANAS. 

a. Micobacterium avium intracelular 

3) INFECCIONES POR HONGOS. 

a. Candidiasis 

b. Criptococosis 

4) INFECCIONES VIRALES. 

a. Ci tomega 1 ov i rus 

b. Virus del Herpes Simple 

c. Virus del Herpes Zoster 

d. Leucocenfalopatía Multifocal Progresiva 

5) CANCER. 

a. Sarcoma de Kaposi 

b. L i nfoma 1 imitada a 1 cerebro 

6) OTRAS INFECCIONES OPORl'UNISTAS CON PRUEBAS PARA EL H!V 

a. Histoplasmosis diseminada 

b. Candidiasis bronquial pulmonar 

c. Isosposiasis 

7) PNEUMONITIS CRONICA LINFOIDE INTERT!CIAL 

8) L!NFONA NO HODKIN 

SIOA EN LOS NIROS 

El CCE, define un caso del Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida Pediátrica 

como un niño que ha tenido: 

1.- Una enfermedad diagnosticada de una manera confiable moderadamente indi­

cativa de inmunodeficiencia celular subyacente. 

2.- Una inmunodeficiencia celular subyacente de causa desconocida o alguna 

otra resistencia redicida reportada en asociaci6n con esta enfermedad. 
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Las enfermedades aceptadas como suficientemente indicativas de una subyacente 

i1111unodeficiencia son las mismas usadas en adultos luego de la exclusión de -

infecciones congénitas, como: toxoplasmosis o infección con virus del herpes 

simple en el primer mes después del nacimiento o infección con el citomegalo­

virus en los primeros seis meses después del nacimiento. 

Un diagnóstico confirmado histológicamente de neumonisitis intersticial lin­

foide crónica en un niño (menor de 13 años) será considerada indicativa de -

SIDA a menos que las pruebas del HIV sean negativas. 

Condiciones especificas que deben ser excl uídas en un niño son: 

1.- Enfermedades irvnunodeficientes primarias, inmunodeficiencia severa com­

binada, sfndrome de Di-George, síndrome de Adrich-\liskott, Ataxia-Telan 

gectasia, injerto contra enfermedad de huesped, neutropenia, función -­

anormal neutrofilia, agamaglobulinemia o hipogamaglobulinemia con aumen 

to IGM. 

2.- Inmunodeficiencia secundaria asociada a terapia inmunosupresiva, malig­

nidad linforeticular o inanición. 

COMPLEJO RELACIONAOO CON SIDA 

Para satisfacer el concepto una persona debe tener cualquiera de los dos o -

más signos-sfntomas y cualquiera de los dos o más valores anormales de labo­

ratorio. 

l. SIGNOS Y SINTOMAS CLINICOS CONDICION CRONICA PRESENTE POR TRES MESES O -
MAS SIN EXPLICAC!Otl. 

a. Linfoadenopatla.- 2 en áreas no inguinales. 

b. Pérdida de peso.- 7 kgs. (15 Lb) o 10% del peso normal del cuerpo. 

c. Fiebre.- 38ºC, intermitente y continua. 

d. Diarrea 

e. Fatiga o malestar. 

f. Sudor nocturno. 
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11. ESTUDIOS DE LABORATORIO. 

a. Disminución de células T-ayudantes. 

b. Relación disminuida de linfocitos T-ayudantes, linfocitos T-supresE_ 

res. 

c. Anemia o leucopenia, trombocitopenia o linfopenia. 

d. Niveles aumentados de globulinas séricas. 

e. Respuestas blastogénicas disminuida de los linfocitos a la mitosis. 

f. Energía cutánea a pruebas mul tiples de antfgeno en piel. 

g. Niveles aumentados de complejos inmunes circulantes. 

LINFOAOENOPATIA GENERALIZADA 

Para este criterio debe haber linfoadenopatfa invocrando al menos dos áreas -

extra inguinales por al menos tres meses de duración en ausencia de cualquier 

enfermedad o droga conocida que cause 1 infoadenopa tfa. 

CLASIFICACION PARA LA INFECCION CON HIV 

El sistema clasifica las manifestaciones de la infección de HIV, en cuatro -

grupos mutuamente excluyentes, designados por numeras romanos 1-IV; el ~ist~ 

ma de clasificación se aplica sólo a pacientes que han sido diagnosticados -
con infección de HIV, 

GRUPO 1.- Incluyen pacientes con signos y síntomas transitorios aparecen al 

tiempo de, o poco después de la infección inicial con el HIV ide.!! 

tificados por los exámenes de 1 abara torio. 

Se define como síndrome parecido a la mononucleosis. 

GRUPO 11.- Incluyen pacientes que no tienen signos y síntomas de infección -

con el HIV los pacientes en esta categoría pueden ser subclasifi­

cados basados en que si los estudios de laboratorio hematológicos 

y/o inmunológicos han sido hechos y si los resultados son anorma-
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les de una manera consistente con los efectos de la infección de 

HIV. 

GRUPO 11!.- Incluye pacientes con linfoadenopatfa persistente generalizada, 

pero sin hallazgos que los lleve a clasificarlos en el grupo IV, 

los pacientes en esta categoría pueden ser subclasificados basa­

dos en los resultados de los estudios de laboratorio. 

GRUPO IV.- Incluye pacientes con síntomas clínicos y signos de infección con 

HIV distintos o adicionalmente a la linfoadenopatia. Los pacie!!_ 

tes en este grupo son asignados a uno o más grupos basados en los 

hallazgos clfnicos. 

RESUMEN DEL SISTEMA DE CLASIFICAC!ON PARA LA ENFERMEDAD 
ASOCIADO AL HIV 

GRUPO I 
GRUPO I I 
GRUPO III 
GRUPO IV 

SUBGRUPO A 
SUBGRUPO B 
SUBGRUPO C 

CATEGORIA C-1 
CATEGORIA C-2 

SUBGRUPO O 
SUBGRUPO E 

Infección Aguda 
Infección Asintomática 
L i nfoadenopatía Persistente Generaliza da 
Otra Enfermedad 

Enfermedad Constitucional 
Enfermedad Neurológica 
Enfermedades Infecciosas Secundarias 

Enfermedades Infecciosas Secundarias Específicas 
Otras Enfermedades Infecciosas Secundarias Espe­
cificas 

Cáncer Secundario 
Otras Condiciones 

CATEGORIA C-1.- Incluye pacientes con enfermedad invasiva o sintomática debi­

do a una de las doce enfermedades infecciosas especificas secundarias enumera­

das en la definición del SIDA. 
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CATEGORIA C-2 .- Incluye pacientes con enfermedad sintomática o invasiva debi 

do a una de las seis enfermedades infecciosas secundarias específicas: 

leucopenia oral velluda, 

herpes zoster mul tidermatomal, 

bacteremia por Salmonella recurrente, 

nocardiosis, 

tuberculosis y 

candidiasis oral. 



CAPITULO 3 

EPIOEMJOLOGIA DEL SIDA EN MEXICO 
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CAPITULO 

EPIDEMIOLOGIA DEL SIDA EN MEXICO 

Hasta la primera semana de junio de 1990 se han notificado 263,051 casos de -

SIDA a nivel mundial de acuerdo a la Organización Mundial de la Salud {OMS). 

México ocupa el tercer 1 ugar en el Continente Americano y el décimo segundo -

en el mundo. 

Durante abril se notificaron 186 casos nuevos de SIDA en México, existiendo -

retraso en la notificación de otros. Seis casos iniciaron su padecimiento en 

el segundo semestre de 1987, 22 casos en el primer semestre de 1988, y 19 in.!_ 

ciaron en el segundo, 27 casos en el primer semestre de 1989 y 70 en el segu.!!_ 

do, 42 casos han iniciado su padecimiento en 1990. 

En el último mes el Distrito Federal notificó 79 casos nuevos, el Estado de -

México 36, Puebla 19, Guerrero 9, Michoacán 6, Jalisco y Yucatán 5 casos cada 

uno, 46 casos fueron notificados por 14 diferentes entidades. El mayor núme­

ro de casos de SIDA están concentrados en las áreas urbanas del país como el 

Distrito Federal con 1,531 casos, Jalisco con 577, Estado de México con 582, 

Nuevo León 155, Puebla y Coahuila 116 casos. 

La relación de casos de SIDA acumulados en 1990 por sexo es de 6:1, seis ca­

sos en hombres por cada caso en mujeres. 

La distribución porcentual de los casos por edad indica que el 65.8% se pre­

senta en la población de 24 a 44 años, 13.4¡; en jóvenes, 13.7:1: en adultos de 

~45 a 65 años,4.4% en niños y el resto en mayores de 65 años. La tasa de in­

cidencia indica que en México uno de cada 3,191 hombres entre 25 a 44 años -

tiene SIDA o ha fallecido por esta enfermedad, uno de cada 6,588 hombres de 

45 a 64 y uno de cada 14,364 hombres jóvenes de 15 a 25 años ha sido diagnó~ 

ti cado y notificado con este padecimiento. 

Por ocupación durante este mes se notificaron 25 casos en amas de casa, 25 -

en empleados administrativos, 23 en obreros, 21 en comerciantes, 12 en trab!!_ 

jadores públicos y personales, 10 en profesionistas, 9 en técnicos y 4 en --
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otras ocupaciones. Continúa siendo baja la incidencia en choferes, desemple! 

dos, campesinos y estudiantes. 

Durante el último mes se notificaron 25 casos nuevos en hombres homosexuales 

que corresponden al 21.9% de los casos en varones adultos, esta proporción -­

fué de 34 .8% en los últimos 12 meses. 

En hombres bisexuales la proporción se ha mantenido estable y en los casos -­

asociados a transmisión heterosexual la tendencia es ascendente. 

Durante este mes se notificaron 15 casos nuevos de SIDA asociados a transmi­

sión por transfusión, lo que suma 240 casos en hombres. 

Notificación de 64 casos de SIDA en ex-donadores de sangre remunerados hasta 

mayo. 

589 casos en mujeres adultas de las cuales el 70% se ha asociado a transfusión, 

28.1% a transmisión heterosexual, 1.2% en ex-donadores remuneradas y 0.6 en - -

usuarias intravenosas. 

Durante abril se notificaron tres casos nuevos de SIDA en niños para dar una 

cifra acumulada de 187 casos, los cuales el 61.1% son por transmisión sanguí­

nea (post-transfusionales y hemofílicos), 34.6% por transmisión perinatal y -

3. 7% por abuso sexual. 

La mayor parte de casos de SIDA asociados a homosexualidad se han presentado 

en Quintana Roo, Querétaro, Coahuila, Nuevo León y Colima. 

La mayorfa de los casos de SIDA asociados a transfusiones se han presentado -

en Jalisco, Estado de México, Distrito Federal y Puebla. 

En cuanto a las instituciones no ti ficantes el 39. 3% (1750), ha sido notifica­

do por el IMS~, 40.6% (1S09);por la SSA, 8.9% (3980);por ISSSTE y el 11.1% -­

(496) por otras instituciones. 
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En lo que se refiere al estado actual de los pacientes el 50.5% (2249) conti­

núa vivo y el 42.2% (1882) ha fallecido. No se dispone del seguimiento de -­

(7. 2%) 323 pacientes. 

NOTA: Actualmente no se ha notificado ningún caso de SIDA asociado profesio­

nalmente a la práctica o don to 1 ógi ca. 



' ' ' ' ' ' ' ' 
' SEMESTRE •NO.DE CASOS• NO.DE CASOS• NO.OE CASOS• 1'!0.0E CASOS •NO.DE CASOS• NO.DE CASOS • NO. Df CASOS 
' DE INICIO • NOTIFICADOS • NOTJFICAOOS •NOTIFICADOS• NOT!FlCAflOS •ACUMULADOS • NOTI FICMOS •ACUMULADOS 
' • EN MAY0/90 • EN MAY0/89 • DE JUN/ • DE JUN/ • EN 1990 •HASTA MAY/90 •HASTA MAY/90 

' ' ' • A MAYO/ •A MAYO/ ' ' ' 
' primero ' o ' o ' o ' o ' o ' 1 ' 1 1981 ' ' ' ' ' ' ' ' 
' 

segundo 
' 

o 
' 

o 
' 

o 
' 

o 
' 

o 
' 

1 
' 

2 

1982 ' primero ' o ' o ' o ' o ' o ' 3 ' 5 
' segundo ' o ' o , o ' o ' o , 8 ' 13 

' primero ' o ' o 
, 

o ' o ' o ' 18 ' 31 1983 ' ' ' ' ' ' ' ' 
' 

segundo 
' 

o 
' o 

' 
o 

' 
o 

' 
o 

' 
18 

' 
49 

1984 ' primero ' o ' o ' o ' o ' o ' 18 ' 67 
' segundo ' o ' o ' o ' o ' o ' 54 ' 121 
' primero ' o ' o ' o ' o ' o ' 79 ' 200 1985 ' ' ' , ' ' ' ' 
' 

segundo 
' 

o 
' 

o 
' 

o 
' 

o 
' 

o 
' 

141 
' 

341 

1986 ' primero ' o ' o ' o ' o ' o ' 156 ' 497 
' segundo ' o ' o ' o ' o ' o f 296 ' 793 
' primero ' o f 

11 ' 53 
f 

87 ' o 1 
509 ' l ,302 1987 ' ' 1 1 ' 1 f ' 

' 
segundo 1 6 

' 
10 1 

107 
' 

158 
' 

30 
' 

518 
' 

1,820 

1988 ' primero 1 22 ' 24 ' 220 ' 414 ' 84 ' 721 ' 2,541 
' segundo ' 19 ' 47 ' 336 ' 354 ' 135 ' 690 ' 3,231 
' ' 27 ' ' ' ' f ' 1989 ' 

primero 
' ' 

31 
' 

620 
' 

76 
' 

262 
' 

696 
' 

3,927 

' segundo , 70 
' - ' 

451 
' - ' 

355 1 451 
' 

4 ,378 

' primero ' 42 1 - 1 76 ' - ' 76 ' 76 ' 4 ,454 1990 
' ' ' 1 1 ' ' ' 
' TOTAL: , 186 ' 123 ' 1,863 1 1,089 ' 942 ' 4,454 1 

' ' ' ' ' 1 ' 1 

FUENTE: ltlSTITUCIONES DEL SECTOR SALUD HASTA EL 31 DE MAYO DE 1990. 



~~~º~=~~=m~=gº~=º~~g~~1º~=rn=~mm=º~=1~=~irn~ 
MEXICO, HASTA EL 31 DE MAYO DE 1990 

OCUPACION 

EMPLEADOS ADMINISTRATIVOS 

TRABAJADORES DE SERVICIOS 
PUBL!COS Y PERSONALES 

PROFESIONALES 

TECNICOS 

TRABAJADORES DE LA EDUCACION 

FUNCIONARIOS PUBLICOS 

FUNCIONARIOS PRIVADOS 

COMERCIANTES 

OPERADOR DE TRANSPORTE 

OBREROS 

DESEMPLEADO 

TRABAJADOR AGRICOLA O CAMPO 

AMA DE CASA 

ESTUDJMITE 

OTRAS OCUPACIONES 

SUB TOTAL: 

SE DESCONOCE OCUPACION 

TOTAL: 

( •) Tasa por l' 000 ,ooo de habs. 

NO.DE CASOS CASOS ACUMULADOS HA<TA MAYn DE 1990 NOTIFICADOS EN 
MAYO DE 1990 NUMERO % TASA (*) 

25 522 17 .o 275 

12 448 14 .6 209 

10 297 9. 7 135 

9 86 2.8 168 

5 197 6.4 117 

o 6 0.2 83 

1 25 o.a 73 

21 236 7. 7 80 

6 72 2 .3 66 

23 343 11. 2 63 

o 63 2 ·º 39 

5 115 3. 7 19 

25 289 9 .4 18 

4 114 3. 7 10 

4 248 8.1 114 

150 3,061 100 56 
(71.7) 

33 1,206 28.2 . 
183 4,267 100 78 

!.Distribución de la población de acuerdo a los datos de la Encuesta 
Nacional de la Sal ud. 

2. lncl uye No ti fi caciones Extemporáneas. 

.... 
CD 
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CASOS DE SIDA POR REG!ON GEOGRAFICA 
~EXICO, HASTA 31 MAYO 1990. 

F:s ~~.e~5CA•oo..,~~~1:"~C<SJS OTFlCAOOS NOTifiCAOOS 1______ ~S 

E.STA DO S TFlCAOO - 1918 MA 
O 1980 AYO 1969 :'l'O 1990 YO 1989 EN litOr,.,'; 19!:1.0 

º"'º" --··-· 
o.r. -, 79 T 40 1 653 1 360 l 262 1 1531 
......... T )O l 4n 1 "' iñn ,., 1 " 

º""'"" ...... 
Huevo León o 3 28 58 4 !55 

Co1huf11 2 1 26 21 1n ',. 
S.j1 Cil t f 3 o 17 15 10 81 
Ch1huah• .. o o ,. ,, .. 7n 

Tal!llullpas 2 o 12 6 5 40 

Sonora 1 o 6 8 e ?< 

8.C.S. o 4 7 5 3 15 
SUS TOTAL B 8 132 132 62 503 

REG!ON CENTRO OCCIDENTE 
~lf--- . ,, ... ,,, 124 577 
Mfrhoac:&n 6 4 44 38 35 112 
Guerrero 9 1 53 13 22 103 
Stnaloa o 2 14 13 4 49 
Nayar1t o o 11 l> 6 43 

Ouranno 3 l 13 15 5 •o 
S.L.P. o n ,, < ' 

., 
Colim 1 3 ' p ' 10 
Ar111asral. o o 3 2 o 11 
Zac:atecas o o 7 4 2 15 

SUS TOTAL 24 34 354 289 197 1010 
REGION CENTRO ORIENTE 

"'-'-- " " "" 
,,. . ,. '"" 

- -•¡. 19 ,. '" 56 79 203 
Veracruz 2 l 90 20 83 156 
Mar e Jos < 4 -4¡ 20 10 101 

Guanej1J.,tO l l 28 11 7 41 
HldaTgo o o J 3 1 18 
lla,;ca la 2 o 6 9 1 11 
Queretaro 2 1 4 7 2 14 

SUB TOTAL 64 34 625 255 359 ll38 
R<r.JnN <I o 

Yuca tán 5 J 49 17 21 109 
Oaxac.a l o 13 e s •o 
Chia nos 3 o 14 13 • ,, 
..... n ? R R < '4 
Carr...,eche o o 7 l 5 !5 
Quintana R o o 4 2 J 11 
SUSTO TAL ·9 --, ,, .. " l3l 

EKtraniero 2 2 11 7 13 38 
Se lnnora o o 7 3 o o 
TOTAL: 186 123 1863 1089 942 4454 

• a t sa po r uuu ooo de hahs. 

~ TASA 

e•-
1 154 .o l 34.4 
1 '"' n 1 ,. . 

52.2 3.5 ., . , < 

60.9 1 s· 
" . ' < 
18.3 0.9 
, < ' ft ' 

53.7 0.3 
40.3 11 3 

116.0 12.9 
34 .6 2.S 
4• 5 ' ' 22.2 1.1 
52.8 0.9 

30.l 0.9 

" ' no 

47 7 n • 
17 .4 0.2 
12.2 0.3 
52 .7 22 .7 

<7 , 
" n 

52 7 4 5 
24.9 3.5 

"'·º 2.2 
13.8 1.0 
10. J 0.4 
l6.8 0.3 
15 .8 0.3 
40.5 zs ,5 

88 .6 2 .4 
15.4 0.9 

" n n • 
lQ 5 o 5 
ZB.I 0.3 
ll.2 0.2 
28 .j D.I 

.. 0.8 .. o.o 
57 .1 lUU 



CA1EGORIA OE 
1RANSH1SION 

ltomosexua 1 es 
mascul 1nos 

Btsexua les 
masculinos 

Heterosexuales 
Sub to ta 1 de la 
trans. se:cua 1 

Transfusión 

Hemofll lcos 

Oro~d1ctos 
Intravenosos 

Donadores 
Remunerados 

Subtotal de la 
tr•fts. sannulne 
Horr.osexue1 !''i 

~rogadlctos l.v. 

Subtotal 

No documentado 

101AL 

CASOS OE S lOA EN AOUL 105 POR CA1EGORIA OE 1RANSHIS ION Y SEXO 
HEXICO, HAS1A EL 31 nE HAYO DE 1990 

NO. DE CASOS NO. OE CASOS HO. DE CASOS HO. OE CASOS NO'; DE· CASOS · 
tl01IFICAOOS EN N011FICAOOS EN HD11FICAOOS DE ND11FICADOS DE AC\llllJLADOS EH 

HAYO DE 199D HAYO DE 1989 JUHIO OE 1989 A J~~.~~ ~~ !!~~ A .; 1990 
HAVO n¡ '"°" 

HASC. íEH. T01AI MASC. FEM. 101AL HASC. FEH. 101AI HASC. FE!!. 101AL MSC. fnl. 10TAl 

25 25 44 44 440 - 440 317 - 317 180 - 180 

25 25 22 - 22 363 - 363 212 - 212 189 - 189 

24 10 34 23 6 29 291 69 360 179 43 222 113 35 148 

74 10 84 89 6 95 1094 69 1163 708 43 751 482 35 517 

l~ 2B 43 1 12 13 146 175 321 44 100 144 17 105 182 

4 4 o o o 22 22 9 - 9 14 - 14 

o o o o o o 9 2 11 6 1 7 8 1 9 

4 o 4 - - - 4 o 4 - - - 25 1 26 

23 28 51 1 12 13 181 177 358 59 101 160 124 1D7 231 

1 3 3 2 2 o - o ' o 2 1 - -
97 38 135 92 18 110 1276 246 1522 77D 144 914 608 142 750 

17 31 48 o 4 4 192 67 259 110 16 126 95 44 139 

114 69 183 92 22 114 1468 313 1781 880 160 1040 703 186 889 

HO. DE CASOS ACll'llLAOOS 
HAS1A HAYO DE 1990 

HASC. FEH. 101AL 

' NO. ' ~o. ~ 1 J 1 NO. ~ 

1 1
1447 38 9 447 44.91 - -

1 1 

885 27 .41 - - '885 23.8 

502 15.61140 28.1: 642 17.2 

h834 87.9:140 28.1.:2974 79.2 

240 
l 

7.41348 70.0, 588 15.8 

45 1.4' - - 1 45 1.2 

19 0.6• 3 0.6 1 22 0.6 
1 1 

' ' 64 1.9' 6 1.2' 70 1.8 

368 11.4: 357 71.íl: 725 19.-5 

21 D.6, - - ' 21 D.6 

~223 10~~ 497 ID~;m~ 100
1 '107 IR4 6 B7.l 

455 12.3: 92 5.1, 547 12,8 

il678 1001 589 100 •4267 100 .. 

N 
o 

' 



IPO. DE EDAD llOHOSEXUAL 

No. % 

-15 5 3.8 

15-24 219 42.8 

25-44 1048 40.8 

45-64 159 30.2 

65- + 3 7 .3 

SE IGN. 18 32 .1 

TOTAL: 1452 37 ,8 

GPO. OE EDAD 

- - 15 

15 - 24 

25 - 44 

45 - 64 

65 - + 
SE IGNORA 

TOTAL: 

CASOS ACUMULADOS DE SIDA EN MEXlCO HASTA EL 31 DE MAYO DE 1990 
CATEGORIAS DE TRANSMISION POR GRUPOS DE EDAO EN HOMBRES 

BISEXUAL HETEROSEXUAL TRANSFUS!Oll llEMOFIUCO DROG. IV 0011 REMUN. llOMÓ/OROG. !V. PER !NATAL NO. ooc~. 

No, % No. % No. % No. % No. % No. % No. " No. % No. 

o 
113 

637 

119 

7 

9 

885 

o.o o o.o 40 30.S 33 25. 2 o o.o o o.o o o.o 28 

22.1 52 10.l 30 5.9 19 3.7 4 0.8 4 0.8 6 1.1 o 
24.8 347 13. 5 123 4.8 18 0.7 13 0.5 52 2.0 14 0,5 o 
22.6 92 17 .4 68 12 .9 5 1.0 2 0.4 8 1.5 1 0.2 o 
17 .1 8 19 .5 10 24 .4 2 4 .9 o o.o o o.o o o.o o 
16. l 3 5 .3 9 16.t 1 1.8 o o.o o o.o o o.o o 

23 .1 501 13.0 280 7. 3 78 2.0 19 0.5 64 1.7 21 0.5 28 

CASOS ACUMULADOS DE SIDA EN MEX!CO HASTA EL 31 DE MAYO DE 1990 
CATEGORIAS DE TRANSMIS!ON POR GRUPOS DE EDAD EN MUJERES 

HETEROSEXUAL TRANSFUS!Oll DON.REMUll. OfPHlftTAL ORDG. IV 110. OOCUMEtlT. 

No. % No. % No. % No. % No. % No. % No. 

1 1.8 27 48 .2 o o.o 28 so.o o o.o o o.o 56 

25 29.0 51 59.3 1 1.2 o o.o o o.o 9 10.5 86 

99 27 .2 216 59.5 4 1.1 o o.o 2 0.6 42 11.6 363 

13 15 .5 62 73.8 l 1.2 o o.o o. o.o 8 9.5 84 

1 6.7 14 93.3 o o.o o o.o o. o.o o o.o 15 

2 15 .4 5 38.5 o o.o o o.o 1 7. 7 5 38.5 13 

141 22.8 357 60.8 6 1.0 28 4 .5 3 0.5 64 10.4 617 

21.4 25 

o.o 65 

o.o 319 

o.o 72 

o.o 11 
o.o 15 

0.7 507 

TOTAL 

'f, 

100.0 

100.0 

100.0 

100.0 

100.0 

100.0 

100.0 

% 
19 .1 

12. 7 

12.4 

13. 7 

26.8 

26,8 

13.2 

TOTAL 

No. 

131 

512 

2571 

526 

41 

56 

3837 
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CAPITULO 

ET!OLOGI A 

Algunos enlaces han sido hallados entre el SIDA y el mono verde africano, el -

cual lleva un virus cercanamente relacionado con el HIV el cual no obstante no 

causa enfermedad en estas especies. 

Se desconoce, si el HIV en su presente forma en el hombre se origina de una m!!_ 

tación de un virus previo no patógeno o si fué transmitido directamente de los 

animales al hombre. 

La publicación del primer reporte del SIDA en el New England Journal of Medie.!, 

ne en diciembre de 1981, se dieron un sin fin de hipótesis acerca de las posi­

bles causas de este nuevo defecto del Sistema Irrnunológico en hombres homosexu! 

1 es. 

Se consideraron como causas la frecuencia de enfermedades sexualmente transmis.!, 

bles, el uso de nitratos de amflo y butilo, uso tópico de esteroides, lubrica_!2 

tes y marihuana. Sin embargo, al reconocerse el SIDA en personas quienes no el 

taban expuestas a tales agentes, se deshecha ron las teorías. 

El SIDA aparentemente transmitido en forma muy parecida a la de la hepatitis B, 

se consideró un candidato más probable a un agente viral. Considerando así la 

posibilidad de que fuera una especie mutante de citamegalovirus o de un virus 

Epstein Barr. 

No fué sino a principios de 19e3 que se sospechó que un virus pudiese ser el -

agente causal, el virus fué denominado Virus Asociado con Linfoadenopatía (LAV) 

por el Dr. luc Mantanier y Cols en el Istituto Pasteur en Francia en mayo de -

1983; Virus Linfotrópico tipo III de las células T Humanas (HTLV-II!) en mayo 

de 1984 por el Dr. Robert Gallo y Cols, en el Instituto Nacional de los Estados 

Unidos de Norteamérica; por último el virus relacionado al sida (ARV) por el Dr. 

Jay Levy y Cols, en la escuela de Medicina de la Universidad de California en -

san Francisco en agosto de 1984. 

El nombre definitivo del virus fUé establecido en 1986, por el Comité Nacional 
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sobre Taxonomía de los Virus, recomendando el nombre en inglés: "Human lrvnun_!! 
defic1enty Virus" (HJV). La Organización Mundial de la Salud (OMS) recomien­

da a su vez el uso de los nombres equivalentes en francés y espaftol: "Virus -

de Inmunodeficience Humaine" y "Virus de la lrvnunodeficiencia Humana" (VIH). 

CARACTERISTICAS DEL VIRUS (VIH). 

El virus de la iMlunodeficiencia humana (VIH) pertenece a la familia de los -
retrovirus. 

Los retrovirus se clasifican en endógenos y exógenos. Los endógenos se trans­

miten de padres a hijos a través de las células germinales no provocan enferm! 
dad alguna y parecen participar en las funciones normales de las células. Los 

retrovirus exógenos se transmiten de humano a humano por contacto sexual o por 
la sangre y sus derivados. No se conoce su reservorio natural y constan de -­

tres subfamilias: Oncornavirus, Lentivi rus y Spumavirus. 

Los lentivirus atacan fundamentalmente a las células inmunológicas (linfocitos 

T-Cooperadores y células del sistema fagocítico mononuclear (SFM), a las cua­

les destruyen conduciendo con ello al SIOA. 

Como todo virus, los retrovirus se reproducen unicamente en las células vivas 

de una especie que les sirve de huésped. Lo que distingue a los retrovirus -

es su método singular de reproducción en la que interviene una enzima llamada 
transcriptasa inver5a. La transcriptasa inversa deja que el virus copie la i_!! 

formación genética de ésta en una forma que puede integrarse en el propio có­
digo genético de la célula huésped. Cada vez que se divide una célula huésped, 

se producen copias virales junto con más células huésped, cada una de las cua­
les contiene el código viral. 

Una vez que el virus penetra una célula huésped, la infección es permanente. -

No obstante, un retrovirus puede no causar efecto adverso por muchos años. En 
ciertas circunstancias que aún no se conocen puede que el material genético de 

la célula huésped se active y produzca nuevos virus. Este nuevo virus puede -

ser liberado por la célula huésped e infectar otras células. 
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El VJH, infecta principalmente ciertas células del sistema inm4,ool6gico, el -

estímulo de una reacción inmunitaria puede ser una de las condiciones que ac­

tiva la producción de un nuevo virus. 

Existen muchas cepas diferentes del VIH. Algunas varían apenas de las demás, 

otras difieren ext.en<amente. La mayorfa de las cepas difieren en la envoltu­

ra viral externa, o cubierta, la primera parte del virus reconocida por el Si~ 

tema Inmunológico. El VIH parece poseer la capacidad de al ter ar la estructu­

ra genética de es tas proteínas externas rápidamente y por consiguiente 1 i brar­

se de ser reconocido por el Sistema Inmunológico. De lo anterior, se despren­

de lo diffcil que puede resultar el desarrollo de una vacuna. 

El VIH ha mostrado mantenerse activo en superficies secas por tres días y en -

ambientes húmedos por más de siete dias, ambos a temperaturas ambientales. 

LOCALIZACION DEL VIRUS. 

El VIH ha sido aislado de los linfocitos en sangre periférica, en células del 

hueso medular, plasma, lfquido cefalorraquídeo, semen, orina, leche materna, 

lágrimas, saliva, secreción vaginal, n6dulos linfáticos, heces y en tejido de 

cerebro en pacientes con VIH. 

TRANS.'IJSION DEL VIRUS. 

Existen cuatro formas de transmisión por VIH. 

1.- A través del contacto sexual, en d6nde existe intercambio de líquidos cor_ 

perales (sangre y semen), tanto en relaciones homosexuales como heterose­

xual es, ya sea de hombre a mujer o de mujer a hombre. 

2.- Por exposición a sangre o a hemoderivados de personas infectadas (por -­

transfusión o por medio de agujas contaminadas). 

3.- Peri natal, de una madre a su producto (en forma transplacentaria, durante 
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el parto y al parecer a través de la lactancia. 

4.- Por transplante o injerto de tejidos y órganos infectados. 

PATOGENESIS DE LA INFECCION CON VIH. 

El conocimiento natural de la infección por el VIH ha evolucionado a medida -

que se ha ido conociendo las diferentes manifestaciones clínicas de la enfer­

medad y del desarrollo tecnológico más sensible para el diagnóstico de formas 

asintomáticas. El perfodo de tiempo desde la infección con el VIH hasta el -

desarrollo de los sfntomas clínicos no es bien conocido, puede variar de unas 

pocas semanas hasta siete años. 

La infección con el VIH descubierto recientemente, se presenta en muchas for- ' 

mas. Desde la falta total de síntomas, ligero malestar, desórdenes neurológj_ 

cos debilitantes hata la producción de enfermedad letal. El SIDA constituye 

la etapa final de la infección. Existen mucho más personas infectadas con el 

VIH que las que muestran los síntomas de la enfermedad. Aún se desconoce cua!! 

tas personas asintomáticas mostrarán los síntomas del SIDA y cuantas contrae­
rán 1 a enfermedad. 

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA INFECCION CON EL VIH. 

1) Comienzo de la Infección {Seroconversión).- La infección comienza cuando 

el VIH entra en el torrente sanguíneo y estimula una reacción inmunológi­

ca y el desarrollo de anticuerpos. La presencia de estos anticuerpos sue­

le ser indicio de que hay infección. La gran mayoria de personas infecta­

das no presentan síntomas e ignoran que son portadores del virus. No obs­

tante, es probable que todos los que están infectados, tengan síntomas o -

no, puedan transmitir el virus a otros. 

La mayoría de las personas que contraen la infección desarrollan anticuer­

pos sin ningún síntoma inmediato. Una minoría considerable experimenta --
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una enfermedad de corta duración semejante a la mononucleosis, o raras ve­

ces presenta sfntomas neurológicos agudos, como ataques y daños motores -­

temporales. Ello ocurre alrededor de dos a cinco semanas después del co­

mienzo de la infección, aunque una pequeña minoría puede transcurrir un -­

lapso de seis meses o más. 

2) Estado Asintomático.- En la segunda categorfa de la infección de V!H, o e~ 

tado asintomático del portador, la persona infectada tiene anticuerpos, P! 

ro no presenta señales manifiestas de la enfermedad; las pruebas de labor! 

torio pueden mostrar un número reducido de linfocitos T-4, que son leucocj_ 

tos especializados en ayudar a combatir infecciones. 

No está muy claro por cuánto tiempo pueden ser asintomáticas las personas 

infectadas, dado que suele ser imposible determinar cuando comenzci la in­

fección. Se sabe sin embargo, que algunos estadounidenses han estado in­

fectados por lo menos durante cinco años sin haber manifestado sfntomas. 

3) Linfoadenopatfa Persistente Generalizada.- La manifestacicin más grave con 

el VIH se manifiesta cuando las personas con anticuerpos virales desarro­

llan síntomas. Estos síntomas se han calificado con términos tales como: 

linfoadenopatía persistente generalizada, sfndrome de linfoadenopatfa, CO.!! 

diciones relacionadas con el SIDA, complejo relacionado con el SIDA. 

La linfoadenopatía persistente generalizada o tercera categoría se define 

como: inflamación de los ganglios 1 infáticos en dos zonas extrainguinales, 

por un perfodo de más de tres meses. Constituye una de las formas más C.2_ 

munes de la infección con el VIH, aunque muchas personas con linfoadenop! 

tía pueden no darse cuenta cuando están infectados. 

La linfoadenopatía persistente generalizada puede ir acompañada de sudo­

res nocturnos, fiebre, diarrea, pérdida de peso, dolor corporal, fatiga e 
infecciones poco comunes como: candidiasis bucal, aftas e infecciones de 

herpes zcister. Estos síntomas pueden ocurrir de forma intermitente o con 

persistencia y varían en gravedad. Por lo general, no son mortales, aun­

que la diarrea y la pérdida de peso pueden ocasionar a veces la muerte. 

Para algunos constituye la etapa intennedia entre el comienzo de la infes 



ción y el SIDA. Para otros estos síntomas parecen ser una manifestación -

crónica de la infección con el VIH. Después de casi dos años, hasta un 20% 
de las personas que sufren estos síntomas contrae el SIDA. 

EL SIDA Y OTRAS AFECCIONES GRAVES. 

El SIDA constituye la etapa final de la infección con el VI°H. Se caracteriza 
por infecciones oportunistas que ponen en peligro la vida (infecciones que pa­

decen sólo personas con inmunodeficiencias) y cánceres que ocurren en indivi· 

duos que de no haber mediado tal circunstancia sufren defectos inexplicados en 
el Sistema Inmunológico. Dichas infecciones se producen porque los enfermos • 

de SIDA han perdido casi todas sus defensas naturales contra ciertas i nfeccio­

nes y se encuentran imposibilitados de rechazarlas. 

El espectro· de las infecciones oportunistas y otros síntomas de los enfermos • 

de SIDA varia en diferentes regiones y suele reflejar las infecciones que imp!!_ 

ran en dichos lugares. En Haití y Africa las infecciones más oportunistas son: 

tuberculosis, meningitis criptocóccica, candidiasis bucal y erupciones de la • 

piel. En cambio, en Estados Unidos, el 63% de los enfermos de SIDA se ha di as 

nosticado la neumonfa por Pneumocystis Carinii, 

El sarcoma de Kaposi es el cáncer más común de los pacientes con SIDA. Se ha -
diagnosticado, principalmente en hombres homosexuales. Hay otra forma de cán­

cer como el linfoma de Burkitt y el linfoma no Hodgkin del sistema nervioso· 

central, que se manifiesta también en enfermos de SIDA. 
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OETECCJON DE ANTICUERPOS. 

Los actuales análisis de sangre no diagnostican el SIDA, detectan anticuerpos 

por el VIH en la sangre. La prnsencia de dichos anticuerpos suele significar 

que la persona ha resultldo infectada en algún momento con el virus. Como el 

virus se ha aislado en muchas pe••onas con anticuerpo,;, se supone que una reas 

ción positi\'a indica que persist" la ir,fección. Los análisis no pueden seña­

lar si en un futuro una pers·lf a contraerá el SIDA u otros síntomas relaciona­

dos con el VIH. La técnica usada más frecuente es una prueba inmunoabsorben­

te ligada a las enzimas, llamada ELISA, la cual se desarrolló originalmente -

para examinar la sangre donada. Su uso es objeto de polémicas para otros ex§_ 

menes, debido a que muchos resultados positivos pueden ser falsos. La técnica 

ELISA es el análisis más fácil y más barato. Un aparato electrónico especial 

mide los cambios de coloración en el suero cuando los anticuerpos son expues­

tos a partículas del VJH. El exámen puede llevarse a cabo en un plazo de dos 

a cinco horas. No es difícil realizarlo desde el punto de vista técnico. 

No hay mucho equipo de este tipo disponible en los países en desarrollo. Ade­

más las sustancias químicas empleadas en el exámen pueden no ser estables en 

el imas tropica 1 es. 

Todas las pruebas repetidamente positivas por ELISA serán sujetas a confirma­

ción, por lo tanto, no se debe notificar al interesado hasta obtener la confi,!: 

mación mediante inmunoelectrotransferencia (Western Blot) o inmunofluorescen­

cia. 

La prueba Western Blot consiste en un procedimiento difícil, prolongado y ca­

ro, se realiza durante dos días y debe ser interpretado por personal de labo­

ratorio capacitado y experimentado. 

La prueba de inmunofluorescencia es una prueba de ejecución relativamente sen 

cilla y económica pero requiere de personal altamente ca 1 i fi cado para su co­

rrecta interpretación. 

Entre los análisis de uso menos generalizado cabe mencionar el ensayo radioi! 
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muna-precipitación (R!PA) y la prueba de inhibición competitiva 
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CAPITULO 

INMUNOLOGIA 

El síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIOA), es un padecimiento que co­

mo su nombre lo indica, involucra fundamentalmente al sistema inmunológico -­

(S.I.) de las personas afectadas. Las infecciones oportunistas y neoplasias 
que se presentan con frecuencia, indican la existencia de alteraciones en la 

defensa de 1 huésped. 

La inmunologfa es una rama de la biomedicina que ha acumulado una serie de -

aportaciones importantes en el último siglo. Sin embargo, para la respuesta 
inmunológica del SIDA parece tener una visión incompleta del funcionamiento 
de este fino y complicado sistema. 

Afortunadamente el SIOA apareció en un momento en el que el desarrollo cienti 

fice y tecnológico alcanzado ha permitido avanzar rápidamente y el panorama -

se está aclarando en un tiempo relativamente corto. Pero a pesar de ello, el 

camino por recorrer es aún largo y tortuoso. 

SISTEMA INMUNOLOGICO. 

Se sabe actualmente que el resultado de la respuesta inmune es inducida por -

el primer contacto con el agente infeccioso y que es llevada a cabo por protef 
nas plasmáticas llamadas anticuerpos (respuesta inmune humoral) y por células 

especializadas conocidas como linfocitos sensibilizados (respuesta inmune cely_ 
lar). 

La respuesta inmune tiene cuatro características que la diferencian.de cual­

quier otro fenómeno biológico: 
En primer término, la respuesta es ~. debido a que sólo se presenta -­

cuando una sustancia inductora, llamada antígeno penetra en el organismo. 

En segundo lugar, la respuesta es especifica, y un sujeto inmunizado con unª.!! 
tígeno dado no presenta inmunidad para otro antígeno diferente. 

La tercera característica es la memoria que se refiere al hecho de que es segu.!! 
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do contacto (respuesta secundaria) con un determinado antfgeno da por resulta­

do una respuesta más rápida y vigorosa, que en la primera ocasión (respuesta -

primaria). 

Finalmente, la respuesta innune puede ser transferible de un sujeto inmune a -

otro que no lo es, ya sea por medio de suero que contenga anticuerpos o de li.!! 

focitos sensibilizados. 

LINFOCITOS. 

Son las células centrales del aparato inmunológico. En la etapa embrionaria -

se originan en el saco vitelino, hígado y bazo, más adelante solamente en la -

médula ósea, sitio dónde migran y colonizan otros órganos. Los que llegan al 

timo, se diferencian funcionalmente en una población llamada Linfocitos T capa 

es de 11 evar a cabo ciertas funciones inmunológicas conocidas como inmunidad -

celular. Existe otra población que para su diferenciación no requiere del ti­

mo, en 1 as aves ésta se 11 eva a cabo en la bo 1 sa de fabri cio, órgano que no -­

existe en los mamfferos y cuyo equivalente funcional aún está por identificar. 

se aunque se sospecha que sea la misma médula ósea. Estos últimos linfocitos 

se les llama B y son precursores de las células formadoras de anticuerpos me­

diadores de la inmunidad humoral. Ambas poblaciones de linfocitos colonizan 

a los llamados órganos linfoides periféricos (ganglios linfáticos, bazo, amÍJI. 

dalas, apéndice y tejido linfoide de las submucosas), dónde ocupan áreas defi 

ni das. Los 1 i nfocitos no permanecen i ndefi ni damente encerrados dentro de es­

tos órganos sino que pueden circular utilizando tanto el torrente linfático -

como el sanguíneo. 

ANTIGENOS. 

Los agentes capaces de inducir una respuesta inmune son los llamados antígenos. 

Entre sus características está la de ser generalmente sustancias extrañas al or. 

ganísmo y poder ser parcialmente meta bol iza das por células especia 1 iza das (ma • 

crófagos). 
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ANTICUERPOS. 

Son proteínas formadas como respuesta a un antígeno y reaccionan especfficame_!! 

te con dicho antígeno o con uno muy estrechamente relacionado con él. Salame.!! 

te los vertebrados sintetizan anticuerpos. Estas son proteínas especializadas, 

las inmunoglobulinas. El comportamiento de los anticuerpos depende hasta cie!_ 

to punto de la clase de inmunoglobulinas a las cuales pertenecen. 

INMUNOGLOBULINAS. 

Las cinco clases principales de moléculas de lg se fundan en los cinco mayores 

del tipo de polipéptidos de la cadena pesada. En el ser humano, alrededor del 

BO% de las globulinas ganma pertenecen a la clase lgC. El resto (20%) de las 

globulinas pertenecen a IgM e lgA. 

La lgM tiene interés particular pués es el primero y principal anticuerpo pro­

ducido filogenética y ontológicamente, por ello es la primera lg en aparecer en 

el encuentro primario con anti ge nos; además fija el complemento y produce 1 i -

sis celular. La lgG actúa principalmente sobre los antígenos solubles. lgA -

se presenta en dos sitios, principalmente en las secreciones corporales, esto -

es en: saliva, lágrimas, secreciones respiratorias e intestinales y orina, la -

segunda es en la sangre. La IgA difiera de la sanguínea por una pieza secret.2_ 

ria, lo cual explica algunas variaciones del peso molecular y coeficiente de -

sedimentación. 

Se tienen pocos datos acerca de la !gD e IgE. Esta última se conoce como anti­

cuerpo reagínico y participa principalmente en las reacciones alérgicas. Al P! 
recer se une a unas células blanco y cebadas produciendo de esta forma libera­

ción de histamina y de otros compuestos vasoactivos en la respuesta alérgica a 

antígenos. 

RESPUESTA INMUNE. 

Parece una paradoja el hecho de que, precisamente el sistema encargado de defe!'. 
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der al organismo contra las infecciones, resulte blanco de una de ellas. Exi~ 

ten algunos padecimientos en los que la respuesta exagerada del 5.1. produce -

daño directo a los tejidos; es decir, se producen reacciones de hipersensibil_i 

dad. Sin embargo, en estas enfermedades los tejidos afectados no son necesari! 

mente parte anat6mica del S.!., ni los agentes etiol6gicos atacan selectivame_!! 

te al mismo. 

El 5.1. se caracteriza por poseer una variedad de poblaciones celulares disti_!! 

tas distribuidas en todo el organismo de manera ubicua y que mantienen una CD!!'_ 

pleja red de comunicaciones entre ellas. Estas comunicaciones pueden ser di­

rectas, al ponerse en contacto unas con otras, o por medio de señales enviadas 

entre ellas a través de ciertas moHculas o factores solubles producidos y se­

cretados por ellas mismas. Las células que reciben la señal, lo hacen a través 

de receptores especfficos ubicados en sus membranas celulares, los cuales son -

capaces de traducir la señal en una respuesta biológica determinada. Entre es­

tas moléculas "mensajeras" se encuentran las distintas linfocinas, interleuci­

nas, monocinas, interferones, etc. La respuesta que se genera al ponerse en -

contacto un determinado factor soluble con su receptor especffico, depende de 

múltiples parámetros: la concentraci6n a la que se encuentren las moléculas -

mensajeras, el número de receptores que posea la célula blanco, el estado de -

activación o diferenciación de la célula la que recibe la señal, etc. Además -

de estas moléculas, existen algunas hormonas que participan en la regulación -

de la respuesta inmunológica. 

La regulación de este complejo sistema, funciona como un mecanismo de alta pr! 

cisión y cualquier cambio en alguno de los puntos del trama, puede alterar al 

sis tema en su conjunto. Los 1 infocitos T 4 (también 11 amados cooperadores/in­

duc tores por las funciones que desempeñan) parece actuar como los directores 

de la orquesta del sistema, por lo que si se afectan, el desequilibrio en el 

sistema tiene altas probabilidades de ocurrir y producir alteraciones. 

Las principales funciones de los linfocitos T4 son: activar macrófagos, indu­

cir el funcionamiento de los linfocitos B, de los linfocitos T-supresores, de 

los linfocitos T-citotóxicos y de las células NK; secretar factores solubles 

como las linfocinas, los factores de crecimiento y de diferenciación de célu-
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las 1 infoides, los factores de estimulación de colonias de cél olas hematopoyé­

ticas. y algunos factores que inducen el funcionamiento de células no linfoides. 

Los linfocitos r4, constituyen la población de las células más afectadas por la 

infección producida por el VIH. 

EL VIRUS Y EL SISTEMA INMUNOLOGICO. 

El virus de inmunodeficiencia humana (VIH). pertenece a una clase denominada -

retrovirus. Se piensa que otros retrovirus causan un tipo raro de cáncer en -

los seres humanos, así como también varios tipos de cáncer y una variedad de -

afecciones inmunológicas en animales. 

Como todo virus, los retrovirus se producen únicamente en las células vivas de 

una especie que les sirve de huésped. Lo que distingue a los retrovirus es su 

método especial de reproducción, en la que interviene una enzima llamada tran~ 

cri ptasa inversa. La transcri ptasa inversa, deja que el vi rus copie la i nfor­

mación genética de éste en una forma que pueda integrarse en el propio código 

genético de la célula huésped. Cada vez que se divide una célula huésped, se 

reproducen copias virales junto con más células huésped, cada una de las cua­

les contiene el código viral. 

Una vez que el virus penetra en la célula huésped la infección es permanente. 

No obstante, un retrovirus puede no causar ningún efecto adverso por muchos -

años. Luego en ciertas circunstancias, que aún no se conocen, puede que el -

material genético de la célula huésped se active y produzca nuevos virus. Es­

te nuevo virus puede ser liberado por la célula huésped e infectar otras cél.!! 

las con el VIH, que infecte principalmente ciertas células del sistema inmunp_ 

lógico, el estímulo de una reacción inmunitaria puede ser una de las condicip_ 

nes que activa la producción de un nuevo virus. 

Existen muchas cepas diferentes del VIH, algunas varían apenas de las demás, -

otras difieren extensamente. La mayoría de las cepas difieren en la envoltura 

viral externa, o cubierta, la primera parte del virus reconocida por el sist! 

ma inmunológico. El VIH parece poseer la capacidad de alterar rápidamente la 

estructura genética de estas proteínas externas y por consiguiente librarse • 

de ser reconocido por el sistema inmunológico. 
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EFECTO SOBRE EL SISTEMA JNMUNOLOGICO. 

El sistema innunológico humano está formado por un sistema complejo y entrela­

zado de células y órganos. Una falla en cualquiera de los componentes puede -

perturbar todo el sistema. Se cree que todos los transtornos del sistema inm!!_ 

nológico relacionados con el SJOA se originan de un solo defecto particular: -

de la depresión gradual de un grupo especializado de glóbulos blancos [linfocj_ 

tos) denominados linfocitos T-inductores o linfocitos T4 • Dichas células jue­

gan un papel clave en la regulación de la reacción inmunitaria: la ponen en ma!_ 

cha, envfan señales qufmlcas que estimulan la producción de anticuerpos y actj_ 

van la maduración de varios tipos de células del sistema inmunológico. 

El VIH infecta en forma selectiva las células T-inductoras al igual que varios 

otros tipos de células del sistema imunológico: células By macrófagos, ade­

más de las células nerviosas. Cuando se reproduce el virus, se destruye la c! 

lula T-inductora infectada; por consiguiente, los enfermos de SIDA tienden a -

presentar en general un recuento globular bajo de linfocitos. A la larga se -

destruyen tantas células T-inductoras que las células restantes no pueden de­

sempeñar su función reguladora, lo cual da por resultado la deficiencia inmun~ 

lógica. 

La infección de VIH no solo agota las células T-inductoras sino que también -

puede impedir que las células sobrevivientes funcionen debidamente. Estas se 

ven imposibilitadas de reconocer sustancias extrañas (antígenos} y de iniciar 

reacciones inmunitarias a estos antígenos a fin de poderlos eliminar del org2_ 

nísmo. No obstante, la pérdida de la inmunidad es selectiva y afecta primor­

dialmente las partes del sistema inmunológico que intervienen en la defensa -

contra organismos parásiticos, víricos y hongos. Así pues, los pacientes de 

SJOA contraen ciertas infecciones raras pero pueden resistir otras enfermeda­

des más comunes como: tuberculosis, malaria, algunos tipos de influenza y sa­

rampión, así como también la malnutrición y la tensión (stress) pueden inte­

rrumpir temporalmente la respuesta inmunitaria. Tan pronto como se supera -

la causa original, el sistema inmunológico se normaliza. No obstante, con -

la infección del VIH, la deficiencia inmunológica es permanente. 



CAPITULO 

MANIFESTACIONES ORALES DEL SIDA 
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CAPITULO 

MANIFESTACIONES ORALES DEL SIDA 

El papel del dentista en el diagnóstico de el SIDA es muy importante porque -

así como muchísimas otras enfermedades sistémicas, las manifestaciones orales 

pueden ser los primeros signos iniciales. Verdaderamente, por un período de 

tiempo éstos pueden ser los únicos signos del SIDA. El dentista deberá estar 

preparado para iniciar el proceso de diagnóstico por dos razones: la primera, 

por tener una labor de conocimiento de medicina y la habilidad para realizar 

un cuidadoso exámen oral clínico que es una parte básica de su rutina prácti­

ca: la segunda, la práctica dental natural ordena visitas al dentista periódi_ 

camente, la cual proporciona una oportunidad para vigilar continuamente la S! 
lud del paciente. 

La frecuencia de las manifestaciones en enfermedades más comunmente asociadas 

con el SIDA están influenciadas por factores epidemiológicos. Un ejemplo son 

las estadísticas obtenidas de Nueva York y San Francisco, ciudades con el pri_ 

mer y segundo lugar más alto de pacientes con SIDA, ambas ciudades difieren -

en cuanto a una al ta proporción de adictos intravenosos entre los pacientes -

con SIDA en el área de Nueva York: en contraste, estudios en San Francisco P! 

cientes con SIDA envuelven principalmente a la población homosexual. Estadf~ 

ticas comparativas en el estado de Nueva York, realizadas por el CCE muestran 

que los consumidores de droga intravenosa suman el 33% del total de casos en 

Nueva York, pero solamente el 17.3% del total nacional. De igual manera los 

homosexuales con SIDA suman el 55% del total en oposición al 73% nacional. Lo 

importante de esto no obstante, es que en un estudio reciente reveló que el 

g5% de los hombres homosexuales o bisexuales con SIDA tienen manifestaciones 

orales. 

LINFOADENOPA TIA. 

Aunque la l i nfoadenopa tía no es una enfermedad, ésta es una indicación muy i!!I_ 

portante cuando una infección inmunológica t o un proceso maligno está ocurrie.!! 

do. En las condiciones de un procedimiento franco de SIDA, este es el signo 
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inicial más consistente observado. A menudo el agrandamiento de los nódulos 

linfáticos será en respuesta a la seroconversión después de la infección con 

el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) o una multiplicidad de infec­

ciones oportunistas que aparecen en pacientes con SIDA o con riesgo de SIDA. 

Alternativamente, la linfoadenopatía puede ser una consecuencia de linforma, 

carcinoma, o una combinación de infección y algo maligno. Por regla general, 

el agrandamiento nodular causado por la infección, presenta un suave y 1 ibre 

movimiento mientras que los linformas o carcinomas no son ni tan suaves ni -

tan libremente movibles, y pueden ser difíciles para dirigirse, dando la fr! 
cuencia y persistencia de una infección que actúa junto con el SIDA. Es es­

timado que cerca del 95% de los pacientes con SIDA o Complejo Relacionado con 

SIDA (CRS) ostentan linfoadenopatía cervical u otros signos de enfermedades 

de cabeza y cuello. Es obvio el que muchos dentistas deban examinar a todos 

sus pacientes por la manifestación de esta enfermedad. 

A continuación se ilustra la técnica general de localización y palpación us!!_ 

das en el exámen de nódulos linfáticos de cabeza y cuello. 

Exposición de nódulos 1 infáticos 
en una vista lateral 

al nódulo facial 
b) nódulo submental 
c) nódulo submandibular 
d) nódulo cervical superficial 
e) nódulo cervical profundo 
f) nódulo cervica 1 posterior 



- 42 -

Exposición de nódulos linfáticos 
en una vista ventral 

a) nódulo submental 

b) n6dulo cervical superficial 
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Palpación del n6dulo facial 

Palpación del nódulo submental 

Palpación del nódulo submandibular 



Palpaci6n del nódulo cervical 
anterior 

Palpación del nódulo cervical 
posterior 
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INFECCIONES POR HONGOS 

~ANDIDIASIS ORAL. (Moniliasis). 

La candidiasis es una enfermedad causada por un hongo parecido a una levadura, 

la candida albicans, aunque también pueden conjugarse otras especies. Se ha -

demostrado que este microorganfsmo habita comunmente en la cavidad oral, apar!_ 

to digestivo y vagina de personas que clfnicamente no están afectadas. De es­

ta manera, parece ser que la sola presencia del hongo no es suficiente para -­

producir la enfermedad. De hecho, debe existir una penetración a los tejidos, 

aunque tal invasión por lo regular es superficial y sólo se presenta en ciertas 

circunstancias. Se dice que esta enfermedad es la más oportunista del mundo. 

Su frecuencia ha aumentado notablemente por el empleo continuo de antibióticos, 

los cuales destruyen la flora bacteriana normal inhibitoria, el uso de medica­

mentos inmunopresivos, en particular los corticoesteroides y citotóxicos. Es­
ta es la principal causa de la enfermedad en pacientes con leucemia, linfoma u 

otros tumores. Además de afectar la cavidad oral, la infección monilial con -

frecuencia lesiona la piel, como el aparato digestivo, conducto vaginal, apar! 

to urinario y pulmones. La colonización vaginal parece aumentar con la diabe­

tes, embarazo y agentes contraceptivos bucal es. 

La candidiasis puede ser la infección oportunista más frecuente vista en el -

SIDA. Aunque el CCE no tiene todavía clasificada la candidiasis oral como una 

infección oportunista, esta ha sido sugerida en esta entidad por ser conside­

rada a un diagnóstico y criterio para la enfermedad. Si este criterio fuera 

adherido, sería creíble que hubiera un fuerte aumento en el número de casos 

confirmados de SIDA, ya que muchos pacientes serfan cambiados de clasificación 

del CRS. La base para esta sugestión es el dato confirmado de que la candidi! 

sis oral indica la presencia de una infección. 

En el presente, el diagnóstico de la candida esofágica es comprobada por en­

doscopia, de cualquier manera esto consume tiempo, es costoso y de difícil pr.Q_ 

cedimiento. La candidiasis es el signo intraoral más común del SIDA o CRS, y 

puede·ser la manifestación clínica inicial en un alto riesgo de pacientes en 

más del 5D% de los casos. Un estudio reciente en hombres homosexuales y adiE. 

tos a droga IV con SIDA o CRS revelaron que el 94% de homosexuales con SIDA y 
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el 81% de adictos a drogas IV tienen candidiasis oral, mientras que los pacie,!! 

tes con CRS en sus correspondientes categorias tienen el 72% y sg% respectiva­
mente. 

La candidiasis no es común en personas saludables que no han recibido anterior. 
mente terápia médica, aunque pueden ser encontrados organismos en un 17% en b~ 

cas normales. La candida albicans es el hongo pat6geno potencial más común e!! 

centrado en la cavidad oral, los signos debidos a este organismo son general­
mente secundarios a factores que alteran el balance microbial oral, que supri­

me el sistema inmunológico, de otra manera deprime el mecanismo de defensa an­

fitrión o crea condiciones antihigienicas locales. En los casos de candidiasis 
ora 1 permanece en e 1 mayor número de casos en forma 1oca1 iza da, si no es trata­

da, o cuando se ha acoplado con severa depresi6n al mecanismo inmunol6gico de 

defensa anfitrión, puede haber extensión a la faringe y pulmones y/o esófago y 
permanecer en el canal gastrointestinal, dejando la posibilidad de un resulta­
do fa ta 1 • 

A menudo la candidiasis se clasifica en dos categorías principales: 1) candi di!!_ 

sis mucocutánea y 2) candidiasis sistémica. La mucocutánea incluye candidiasis 

oral orofaríngea, esofagitis por candidiasis, candidiasis intestinal y vulvova­
ginitis. La categoría sistémica afecta principalmente a ojos, riñones y piel, 

a través, de una diseminación hematógena, aunque también pueden estar afectados 

otros órganos vi ta 1 es. 

De la·s dos categorías de candidiasis, describiremos los rasgos distintivos el.!. 

nicos ora les en la forma aguda y crónica de la primera unicamente. 

Dentro de la cavidad oral la C. albicans puede manifestarse por sí misma, en -
una variedad de apariencias clínicas. La forma más característica es: LA CAN­

DIOIASIS SEUDOMEMBRANOSA AGUDA. Estas lesiones tienen un diámetro de l .a 3 mm. 

con áreas papulares aumentadas blancas o blancas grisáceas que varían en núme­
ro y más o menos se asemeja a la leche cuajada. Estas lesiones son suaves en 

su consistencia por estar compuestas principalmente de epitelio necrótico, or­

ganismo monilial, así como otras células orales de despojo. Estas formas PU! 

den pasar a ser más largas y más irregulares. Aunque estas lesiones se aseme-
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jan a la hiperqueratosis, leucoplasia cHnica o liquen plano, el diagn6stico 

puede ser anticipado debido a los atributos físicos de las lesiones. Estas 

áreas son poco adherentes a los tejidos finos, y pueden ser facilmente remo­

vidos con una gasa, Una vez que estas lesiones son removidas el tejido puede 

tener una apariencia normal, eritomatosa o revelar una superficie con hemorr! 

gia petequial, Las lesiones más frecuentes ocurren en la mucosa bucal y len­

gua pero también pueden ocurrir en el paladar duro y blando, encía y piso de 

boca. En los casos más severos todos los tejidos oral es pueden ser afectados. 

En la CAND!ü!AS!S ATROFICA AGUDA, los tejidos orales aparecen edematosos, ce]l 

tellantes y babosos al tacto. Esta particular forma de enfermedad tiene un -

aspecto cercano a lesiones orales de alergia, malnutrición, hipovltaminosis o 

a un trauma crónico difuso, puede ser diagnósticado por cultura. Las lesiones 

son localizadas o difundidas a áreas de menor intensidad. Todavía otra· forma 

de esta enfermedad incluye rasgos distintivos de ambos tipos de lesiones que -

asemejan placas grisáceas dispersas en una difusión rojo-ulcerosa en la base -

'del tejí do. 

Un tipo peculiar de lesión que puede a veces ser atribuído a una infección m!?_ 

nilial que ocurre bilateralmente en las esquinas de la boca (comisuras} es la 

llamada QUEILOSIS MGULAR, estomatitis angular o perleche. Clínicamente estas 

lesiones aparecen como áreas erosivas contiguas con la mucosa oral, berbell6n 

del labio y tejido cutáneo. Estas pueden aparecer como fisuras cuando los la­

bios están juntos. Si se concede una persistencia de esta lesión finalmente -

aparecerá un aumento muy leve y firme a la palpación. La costra no es muy fr! 

cuente, esta particular manifestación puede tener severas consecuencias y deb! 

rá ser diagnósticado por análisis apropiados de laboratorio, 

Los síntomas subjetivos en la candidiasis puede variar de un nulo a un leve -

ardor o inflamación, incrementándose a un dolor abierto. Solamente la candi­

diasis atrófica aguda reporta constantemente la producción de lesiones dolor!?_ 

sas, porque otras condiciones orales pueden acompañar o causar esta enferme­

dad, sus síntomas deben ser tomados en consideración (xerostomia), 

Hay otras formas "crónicas" de candidiasis asociadas a las dentaduras u otras 
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prótesis que son de corta duración y probablemente no están relacionadas al 

SIDA. 

:.El curso clínico de moniliasis oral en un paciente en riesgo, involucra per­

sistentes y/o repetitivas lesiones. 

Histológicamente la candidiasis oral revela brotes de células tfpicas 3-4 um 

(blastosporas) y seudohifas que invaden un epitelio parcialmente ulcerado, -

con tinciones de metamina de plata o PAS (Periódico ácido-Schiff). La infi.l 

tración de neutrofilos en el epitelio y los linfocitos en el tejido conjuntl 

vo son reducidos o están ausentes en pacientes infectados con VIH. 

TRATAMIENTO.- Las infecciones mucosas por candida suelen responder pronto -

al tratamiento, aunque tienden a recidivar en cuanto éste se interrumpe. la 

candidiasis oral puede ser tratada eficazmente, bien con 400,000 unidades de 

nistatina o con toques de clotrfmazol cada 4 horas. Algunos pacientes respo.!! 

den bien al Ketoconazole (200 mg. vía oral dos veces al dfa) o a dosis bajas 

de anfotericina 8 (0.3 - 0.6 mg/kg/día durante 5 a 7 dfas). Este mismo tra­

tamiento puede utilizarse en candidiasis esofágica o rectal. Un gran número 

de pacientes con estos tipos de candidiasis recaen en dfas o semanas después 

de la interrupción del tratamiento. A tales enfermos debe administrarseles 

nistatina, clotrimazol o ketonazole durante el resto de sus vidas. 

Candidiasis de el paladar y 
la lengua. 



Lesión por candidiasis sobre la 
mucosa buca 1 . 

Varón homosexual de 32 años de -
edad con CRS presentando mani fes 
taciones severas de candidiasis­
oral en paladar. 

- 49 -

Mismo paciente presentando ma ni -
festaciones severas de candidiasis 
en 1 engua. 



Varón homosexual con SIDA presen­
tando C. al bi ca ns sobre la mucosa 
alveolar interior izquierda del -
maxilar. 

Colonias de C. albicans sobre la 
mucosa labial de un paciente pe­
diátrico con SIDA. 

Candidiasis pseudomembranosa en 
un hombre homosexua 1 de 37 años 
con SIDA. 
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Candidiasis lingual eritematosa en 
un hombre homosexual de 42 años 
seropositivo. 

Candidiasis hiperplásica en la mu­
cosa bucal en un hombre homosexual 
de 53 años con SIDA. 

Varón homosexua 1 con CRS de 32 años 
exhi bi ende severas mani fes tac iones 
por candidiasis oral. 



Estomatitis angular asociada a 
C. albicans 

Queilosis angular asociada a 
C. albicans 
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Apariencia de una lesión lingual 
producida por C. albicans 
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Candidiasis palatina 

Candidiasis lingual 
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H!STOPLASMOS!S.- (Enfermedad de Darl ing) 

Se ha comunicado en fecha reciente la observación de histoplasmosis disemina­

da en enfermos de SIDA. Estos pacientes presentan inicialmente, según los C! 

sos fiebre de origen desconocido, pruebas de función hepática anómalas, 1 inf! 

denopatía, pancitopenia, corriorretinitis y meningitis. El número de enfermos 

de SIDA con histoplasmosis aumentará a medida que lo haga el SIDA en regiones 

en las que la histoplasmosis es edémica. 

La histoplasmosis es una infección fúngica que se contrae por inhalación de -

microconidios (esporas) de histoplasma Capsulatum procedentes del suelo cent! 

minado por heces de murciélagos, pollos, estorninos, etc. La diseminación -­

desde el pulmón a la sangre puede originar lesiones en puntos distantes como 

en el hígado, el bazo, los ganglios linfáticos, las meninges, las glándulas -

suprarrenales y médula ósea. 

Histológicamente se ha observado el crecimiento de levaduras en el interior -

de leucocitos en una extensión de sangre periférica teñida con Wrigth-Giemsa. 

Las levaduras son de forma oval característica de 2-4 um. de diámetro, se o~ 

servan en el interior del sistema reticuloendoletial. En cortes teñidos con 

HE se puede detectar la presencia de microorganismos intracelulares que dis­

tienden los macrófagos, debido a la presencia de una zona clara causada por -

la retracción del protoplasma de las levaduras durante la fijación. Es fácil 

pasar por alto los microorganismos en cortes habituales; las formas viables -

intra y extracelulares se ponen de manifiesto más facilmente con tinciones ar. 

génticas o PAS. Debido a sus oecul iares necesidades, el microoraanismo puede 

resultar de difícil cultivo. 

Las lesiones bucales de la histoplasmosis aparecen como lesiones nodulares, -

ulcerosas o vegetativas en mucosa bucal, lengua, piso de boca, paladar o en -

labios. Las áreas ulceradas por lo regular se encuentran cubiertas por una -

membrana no especificada de color gris y están induradas. Ocasionalmente se 

han confundido con carcinomas o infección de Vincent, mientras que la linfoa­

denopa tía ha sugerido enfermedad de Hogking. 

En cuanto a 1 tratamiento, 1 a hi s topl asmos is puede ser tratada con anfoteri ci na 

B, mientras que en su forma pulmonar se cura espontáneamente. 



Histoplasmosis, lesión que afecta 
la superficie dorsal de la lengua. 

lesión de histoplasmosis que 
afecta el pal a dar de la boca. 
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Lesión de histoplasmosis en el piso 
de la boca de un hombre homosexual 
de 41 años con SIDA. 
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INFECCIONES VIRALES 

LEUCOPLASIA ORAL VIRAL. (OVL, Leucoplasia Velluda) 

Es una nueva lesión oral vista en conjunción con el SIDA. Esta ha sido repo_!:. 

tada principalmente por clínicos en San Francisco y ocurre en hombres homose­

xuales como una lesión prodomal por el subsiguiente desarrollo del SIOA. 

Clínicamente la lesión por OVL aparece generalmente en forma asintomática, de 

color blanco a blanco grisáceo, aumentada, de forma irregular que ocurre pri!!_ 

cipalmente en los bordes laterales de la lengua. En algunos casos la lesión 

puede extenderse hasta lss superficies dorsales y ventrales de la lengua, en 

casos severos los síntomas deben ser reportados. El tamaño de la lesión pue­

de varias de un par de milfmetros o varios centímetros en largo y ancho a ve­

ces incluyen en largo entero del borde lateral de la lengua. Las lesiones pu~ 

den ser bilaterales y en varios casos la mucosa bucal se ha visto comprometi­

da. La característica clínica de la aparición del OVL es la de una lesión que 

no se borra y la textura de la superficie varia de suave ondulado y correoso. 

En igual densidad las lesiones blancas se comparan a la clásica lesión leuco­

plásica vista normalmente en la población mucho más vieja, 

Aunque la candida albicans ha sido cultivada desde la superficie del OVL, es­

tas lesiones no responden a la tradicional terapia antifugal. Preferiblemen­

te el OVL parece ser de origen viral, desde el microscopio electrónico y est_!! 

dios inmunológicos o bipsia de especímenes han revelado que el virus Epstein­

Barr (EBV) y antígenos del papiloma viral están presentes dentro de las célu­

las epiteliales. Estas observaciones indican que el EBV puede también produ­

cirse dentro de las células epiteliales de estas lesiones. 

El rasgo distintivo histológico incluye finas proyecciones de queratina que -

vagamente asemejan cabellos, paraqueratosis, koilocitos y acantosis. Una si­

militud ~e lesiones virales son detectadas por células espinosas infladas, nQ 
cleos picnóticos y a los perinucleares. Hay poca o ninguna inflamación en el 

tejido conectivo subepitelial. 
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Mientras ésta no esta implicita en la OVL, esto es de cualquier manera prema­

ligno. Es sugerido que esta lesión va a ser encontrada en individuos inmuno­

comprometidos, pri nci pa lmente en hombres homosexual es. Pacientes con Ol V ti~ 

nen muy reducidas las células T4/T8 y una disminución de la célula-mediadora 

inmune en respuesta a una tardanza de prueba hipersensitiva de la piel. El -

diagnóstico diferencial basado en apariencia clínica incluye hiperqueratosis, 

leucoplasia asociada con displasia epitelial, displasia familiar, liquen pla­

no y carcinomatosis. Es interesante notar que parece ser el primer ejemplo -

de leucoplasia de origen viral. 

En un estudio largo de OVL 20 de los 80 pacientes desarrollaron SIOA. En un 

periodo superior a 33 meses. El OVL ha sido propuesto como un iniciador de 

un diagnóstico de valor para una indicación temprana a la infección por VIH 

pertenecienté a los hombres homosexuales y puede ser un signo confiable pre­

domina] para el SIDA. 

Se ti ene reportada recientemente una admi ni straci ón ora 1 de Acyc 1 ovi r (agen­

te viral especifica para el grupo de herpesvirus) en siete pacientes con OVL, 

causando la desaparición de estas lesiones, apoyándose en el rol de EBV en 

esta enfermedad. 
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Lesiones de 1 eu ~obre la superf~oplasia oral viral 
e la lengua. c1e dorsal lateral 
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Marcada 1 eucoplasia en el márgen 
de 1 a 1 engua en un homosexua 1 de 
27 años con CRS. 

Leucoplasia que involucra el dorso 
de la lengua en hombre homosexual 
de 29 años con CRS. 

Leucoplasia suave en un hombre 
homosexual de 29 años con SIDA. 
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V!RUS HERPES SIMPLE.- (VHS) 

El herpes simple, es una enfermedad infecciosa aguda, es la enfermedad viral -

más común que afecta al hombre comprende principalmente piel, membranas mucosas, 

ojos y sistema nervioso central. Existen dos tipos: el tipo!, afecta por lo 

regular cara, labios, cavidad bucal y piel de la parte superior del cuerpo; el 

tipo ll, por lo regular afecta genitales y piel de la parte inferior del cuer­

po. 

El dentista está generalmente familiarizado con la infección recurrente del -­

HSV; por las limitaciones mismas de la lesión ésta ocurre en la superficie del 

bermellón-cutáneo del labio. Las lesiones generalmente empiezan con un claro 

o pálido fluido amarillo de las vesículas o ampollas que se descompensionan_­

después de un par de días hasta formar una úlcera poco profunda, la cual es -

cubierta por una delgada y larga corteza de coágulo café (0.5 a 2.0 cm. de di! 

metro). 

Estas lesiones son el resultado de una reactivación ganglionar sensorial por -

una infección viral latente y es debida a una multitud de estímulos acentuados 

en los últimos 7 a 14 días y pueden ser acompañados por una modesta inconform.!_ 

dad local. 

Estas lesiones sanan esporádicamente sin formación de cicatriz. Menos frecue_!! 

temente, las lesiones intraorales ocurren en la forma pequeña (!a 4 mm. de di! 

metro), discreta, plana, ultracelación poco profunda, circundada por un halo -

rojo inflamatorio. Las lesiones pueden variar en número de uno a varios y son 

generalmente encontrados en la superficie mucosa (palatina bucal y tejida gin­

gival labial). Una vez más la sintomatologia está limitada a la lesión local 

la cual también sana espontáneamente dentro del mismo marco de tiempo de la l~ 

sión extraoral. Las variaciones en las personas inmunocompetentes son general 

mente menores. Las lesiones ocurren ocasionalmente en otras partes como la -­

lengua y piso de boca. Si acontece la infección secundaria la lesión puede ser 

por último más larga y producir más síntomas el inicos. Mientras las lesiones 
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labiales son patognomónicas, las lesiones intraorales deben ser diferenciadas 

de una repetitiva estomatitis ulcerativa. Las lesiones pueden ser de un ori­

gen no viral directo o traumático por nombrar sólo unas identidades. Las le­

siones descritas son de una naturaleza secundaria, lo cual significa que fue­

ron expuestas anteriormente al HSV con o sin un si'ndrome clínico acompañante 

y principal inmunológico (formación de anticuerpos) que haya ocurrido. Con -

más lesiones orales el patógeno viral HSV tipo I es una infección no venérea. 

Aunque la infección oral con virus HSV tipo !! aparece con una incidencia ba­

ja aproximadamente 3.4% por gingivoestomatitis herpética primaria; ambos tipos 

de infección por HSV producen lesiones clínicas similares. 

En los pacientes inmunocomprometidos, las manifestaciones clínicas de la in­

fección HSV son enteramente diferentes. En pacientes con SIDA hay una alta -

incidencia de infección tipo I!, en adición, células naturales asesinas acti­

vadas di rectamente contra células infectadas por HSV han sido reportadas como 

depresivas en estos pacientes. Hay también una alta frecuencia de infección 

HSV en pacientes con SIDA que tienen infecciones oportunistas, entre ellas el 

Sarcoma de Kapos1. Más infecciones HSV en pacientes inmunocomprometidos son 

reportadas como infecciones primarias teniendo un reporte de incidencia menor 

del 2%. Las lesiones son atípicas en localización, apariencia, duración y mor. 

bosidad. En consideración a la localización, las repetidas lesiones intraor! 

les HSV son raramente restringidas a los tejidos atribuidos y pueden ocurrir 

en la lengua, mucosa bucal, paladar blando y piso de boca. La mayoría de las 

lesiones ocurren de cualquier manera en los labios y especialmente en pacien­

tes con SIDA. En vez de una progresión de pequeñas máculas circulares, a pá­

pulas, a vesículas y finalmente a ulceraciones circundadas por una zona erit! 

matosa, la cual caracteriza las lesiones HSV, el proceso en el SIDA parece ser 

acelerado directamente a las etapas ulcerativas. Estas células son bastante 

largas generalmente, variado en tamaño de 0.5 a 3.0 cm. de diámetro. Estas -

pueden asumir una forma de cráter, con un aumento irregular en los dos bordes 

y con área central roja cruda o pueden ser cubiertas por un coágulo blanco -­

grisaceo. Los margenes aumentados pueden ser blancos, conteniendo pequeñas -

vesículas en su centro. Algunas lesiones aparecen con eritema difuso, imitando 

una mucositis bacterial o áreas papulares amarillas similares, la candidiasis. 
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Las lesiones labiales por HSV empiezan como vesfculas que rapidamente rompen 

con la salud llegando a ser necróticas. Si estas lesiones no son tratadas -
continúan creciendo y la sintomatología se incrementa a severos dolores. 

La etapa puede ser determinante para una viremia potencial fatal, la cual 

manda una rápida diagnosis. 

En el plano histopatológico, las características de la lesión herpética muc.Q_ 

cutánea comprende una vesícula intraepidérmica producida por acantólisis ac.!!_ 

sada y en degeneración en globo de las células epiteliales. Es posible enco!! 

trar cuerpos de inclusión vítreos eosinófilos en el centro de los núcleos agra!! 
dados de las células en globo. Cada inclusión intranuclear suele hallarse r.Q_ 

deada por un espacio claro o halo. Las células infectadas pueden unirse para 

formar células gigantes multinucleadas sincitiales. Puede ser tratada con ac.!_ 
clovir intravenoso 5 mg/kg tres veces al día, la terapia oral de aciclovir 200 

mg cinco veces al día. A menudo las lesiones herpéticas recidivan días o serna 

nas después de la interrupción del tratamiento y puede llegar a ser necesaria 

la administración crónica (aciclovir 200 mg. cinco veces al día). Este trata­

miento supresor suele funcionar con frecuencia, si bien algunos pacientes des!!_ 
rrollan lesiones a pesar del aciclovir tales pacientes pueden responder a la -

administración intravenosa del medicamento. Ningún otro medicamento ha demos­

trado ser eficaz. 

En pacientes con SIDA otras localizaciones comunes reportadas por infección -

HSV son las áreas peri anal y naso labial. Las técnicas de cultura viral pre­

sentes disponibles son simples y rápidas. Estas preveen un diagnóstico ini­
cial dentro de las 24 horas y son mucho más sensitivas que los métodos citolÉ_ 

gicos previamente usados. La importancia de un diagnóstico exacto de una in­

fección de un virus oportunista en un paciente inmunocomprometido no puede ser 
sobreactuado. Un retraso en el diagnóstico y la institución de terapias esp~ 

cíficas permite al HSV diseminar a los órganos viscerales e incrementar la e!! 
fermedad y posiblemente la mortalidad desde las enfermedades virales. Las atf 

picas manifestaciones clínicas del HSV en pacientes inmunocomprometidos y la 

evidencia de un buen terapéutico resultan en grandes mandatos en la utiliza­

ción de métodos de diagnóstico de laboratorio hechos por el dentista. 



Lesión herpetica recurrente extra 
oral en un paciente con SIDA. -

Vesículas unilaterales de la piel 
debido a Zoster en un homosexual 
de 29 años que tenía leucoplasia 
viral. 
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VIRUS HERPES ZOSTER. 

Es una infección viral infecciosa aguda de naturaleza extremadamente dolorosa -

e incapacitante que se caracteriza por la inflamación de las raíces ganglionares 

dorsales, o de los ganglios nerviosos craneales extramedulares asociado con eru.E. 

cienes vesiculares de la piel o de las mucosas en las áreas que están abasteci­

das por 1 os nervios sensoria 1 es afectados. El vi rus que causa esta enfermedad -

es el mismo que causa la varicela (el virus V-Z). En la actualidad se cree que 

el herpes zoster es causado por la reactivación del virus latente V-Z, el cual 

fué adquirido durante un ataque previo de varicela. En escencia, una infección 

primaria por el virus V-Z da como resulta do una varicela, mientras que una man_i 

festación recurrente origina clínicamente un herpes zoster. Al principio el P!. 

ciente muestra fiebre, indisposición general, dolor, sensibilidad a la presión 

a lo largo del curso de los nervios sensoriales afectados, por lo regular un!l!_ 

teralmente. En pocos dfas el paciente tiene una erupción cutánea o de la muco­

sa en forma papular o vesicular lineal que está inervada. Es típicamente unil!, 

teral y dermatómica en su distribución. Después de la rotura de 1 as vesículas 

comienza el sanado, pudiendo intervenir una infección común en los pacientes in, 
munocromprometidos y en aquellos que presentan ciertas malignidades que inclu­

yen la enfermedad de Hodgking y los linfomas malignos, y es un riesgo para la -

vida si están afectadas las vísceras. 

El herpes zoster puede afectar la cara por la infección del nervio trigémino. -

Por lo regular, consiste en una afectación unilateral de las áreas cutáneas que 

están inervadas por los nervios mandibulares, maxilares y oftálmicos. Las le­

siones de la mucosa buca 1 son bastante comunes y se pueden encontrar vesículas 

extremadamente dolorosas sobre la lengua, úvula, faringe y laringe. Estas, por 

lo general, se rompen para dejar áreas en erosión. Uno de los aspectos caract~ 

rísticos el ínicos de la lesión es que afecta la cara y la cavidad bucal en for­

ma unila tera 1 . 

El herpes zoster con frecuencia se puede reconocer por la distribución caract~ 

rística de las lesiones, aunque puede existir una similitud con las lesiones de 

la infección del herpes simple. Las lesiones cutáneas y bucales se identifican 

con facilidad mediante los frotis citológico y el hallazgo de células gigantes 
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multinucleadas características (pruebas de Tzank} además de las inclusiones i.!)_ 

tranucleares. Sin embargo, esto no los diferencia (herpes simple del herpes -

zoster}, sólo mediante técnicas de coloración fluorescentes y cultivos virales 

o un diagnóstico serológico. 

El tratamiento para estos pacientes incluye el uso de unguento tópico de acicl~ 

vir oral que va de 1,600 a 2,400 mg, y el aciclovir intravenoso (10 mg/kg tres 

veces al dfa} ha dado lugar a la rápida resolución de las lesiones. Una vez -

suspendido el tratamiento, por lo general, las lesiones han reaparecido en se­

manas o meses. La subresión crónica con aciclovir puede ser necesaria en pa­

cientes que presentan varias recaídas. 
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VERRUGA VULGAR IS. 

Es un tumor benigno de origen epitelial frecuente de la piel, análoga al papi­

loma bucal, la verruga cutánea es causada por un virus conocido como papiloma­

virus. Frecuentemente se encuentran en los labios y en ocasiones intrabucal­

mente. 

Las verrugas anales son frecuentes en hombres homosexuales. Un número de verrE_ 

gas orales han sido vistas en hombres homosexuales VJH positivos. La mayoría -

de éstos han sido papilomatosos, sésil o pediculado. 

El aspecto microscópico consiste en muchas proyecciones largas, delgadas sem! 

jantes a dedos que se extienden por encima de la superficie de la mucosa. Cada 

una formada por una capa continua de epitelio escamoso estratificado, con un -

núcleo delgado de tejido conectivo central, que contiene vasos sanguíneos nu­

trientes, hay hiperqueratosis, proliferación de células espinosas, presencia -

de células inflamatorias crónicas en el tejido conectivo. 

El tratamiento consiste en la extirpación incluyendo la base de la mucosa de_!! 

tro de la cual se inserta el pedículo o tronco. Si el tumor se extirpa adecu!!_ 

damente es raro que haya recurrencia. 

Verruga viral en la mucosa de 
un homosexua 1 de 37 años. 
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COllDILOMA ACU:·'.ltiATUM.- (Verruga Acuminada, Verruga venérea) 

Son 1 es iones mucocutáneas verrugosas blandas, causadas por un papilovirus de -

DNA. En los enfermos de SIDA las lesiones pueden aparecer con un arreglo a una 

distribución perianal, genital o peri oral. La histopatología muestra papilom! 

tesis y acantosis. La característica diagnóstica es la presencia de células -

epiteliales vacuoladas con inclusiones intranucleares basófilas hipercromáticas 

en las que se detecta la presencia de papilovirus mediante tinciones inmunoci­
toquírni ca s. 

Esta lesión ha sido observada con frecuencia en pacientes con SIDA. Las lesi.2_ 

nes aparecen como nódulos pequeños, múltiples, de color blanco o rosa que se -

agrandan, proliferan y se unen, o como masas bulbosas, papilomatosas disemina­

das sobre o en forma difusa afectando la lengua, en especial el dorso, mucosa 

bucal, paladar, encía o reborde alveolar. 

El tratamiento para estas lesiones es usualmente una exsición quirúrgica simple 

aunque los condilomas floridos pueden ser resistentes a varias formas de exci­

sión incluyendo el láser con dióxido de carbón. El condiloma acuminado puede -

experimentar una transformación maligna. 

Condilomas múltiples gingivales de 
la encía inferior en un hombre biM 
sexua 1 de 32 años de edad con SIDA. 
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MOLUSCO CONTAGIOSO. 

El molusco contagioso es un virus DNA del grupo paxvirus. En los enfennos con 

SIOA, las infecciones por este microorganismo se presenta en la piel y zonas -

mucosales. Se manifiestan habitualmente en forma de numerosas pápulas cutáneas 

umbilicadas cupulifonnes de 2-4 mm. distribuidas en cara, tórax, brazos, pier­

nas y en forma partfcular en los párpados. Las lesiones tienen cráteres cen­

trales y desprenden una sustancia grlJ!losa. Sus características histológicas -

son: proliferación descendente de la epidermis, numerosas inclusiones intraci­

toplásmicas (cuerpos de molusco) en el interior de las células epidérmicas del 

estrato de Malpighi (excluida la capa basal), expansión de la célula epidérmi­

ca con compresión del núcleo por partfculas víricas proliferantes y la libera­

ción de cuerpos de moluscos en el interior del cráter central. 

Las 1 es iones buca 1 es se presentan con frecuencia en 1 abios, 1 engua, y mucosa -

bucal, éstas son similares a las que se presentan en la piel. No es común que 

afecte la mucosa y en particular la cavidad oral. 

Las lesiones del molusco contagioso se han tratado mediante la excisión quiriir. 

gica, o mediante aplicación tópica de una amplia variedad de fármacos como la 

podofilina o la cantaridina. En la mayor parte de los casos, las lesiones son 

autol imitadas en seis o nueve meses, pues pueden persistir durante tres a cua­

tro años. Existe evidencia de que los inmunosupresores favorecen la erupción 

de las lesiones. 

La enfermedad puede transmitirse por contacto sexual, y también se presentan 

con cierta frecuencia lesiones en los genitales y en el área puboabminal, es­

pecialmente entre homosexuales y bi sexua 1 es. 
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INFECCIONES BACTERIANAS 

La gingivitis ulcero necrosante aguda (GUNA) era una enfermedad frecuente inme­
diatamente después de la segunda guerra mundial, su prevalecencia ha sido drás­

ticamente reducida en los últimos años en los paises industrializados. Sin em­

bargo, en algunos en desarrollo la GUNA es una enfermedad frecuentemente encon­

trada en niños mal nutridos o infectados con Malaria en un estado inmunosuprim.!_ 
do. 

Con la aparición de la infección VIH la ocurrencia de la GUNA ha alcanzado una 

nueva dimensión ya que ha sido diagnósticada en un número de pacientes con SIDA, 

CRS o que tienen anticuerpos contra el virus. 

La gingivitis ulcero necrosante aguda es una enfermedad primaria causada por el 
bacilo fusiforme y Borelia Vicentii (espiroqueta). 

El inicio es muy repentino o insidioso con sangramiento al cepillado, dolor y -

ha 1 i tos is. Los síntomas pueden desaparecer gradua !mente en tres o cuatro sema­
nas pero la lesión frecuentemente recurre. La encía aparece fuertemente rojiza 

e inflamada, tanto en el margen de la encía como en las puntas de las papilas -
interdentales, son el asiento de una necrosis amarilla grisácea que sangra fa­

cilmente. La encía de la parte superior es la más afectada, parece que el GUNA 

en algunos pacientes con VIH, tienen un curso más bien destructivo llevando a 

una pérdida de tejido blando y hueso, así como, a la formación de secuestros. 

Histológicamente el epitelio escamoso estratificado que se _encuentra sobre la -

superficie esta ulcerado y es reemplazado por exudado fibrinoso grueso o pseud~ 

membrana, que contiene muchos 1 eucocitos pol imorfonucl ea res y mi crooryanismos. 

El tejido conectivo se encuentra infiltrado por un gran número de leucocitos p~ 

limorfonucleares, hay hiperemia intensa. Se encuentran en gran cantidad de es­
piroquetas y bacilos fusiformes en la superficie del tejido vivo dentro y fuera 

de la pseudomembrana necróti ca. 
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Tratamiento.- La GUNA es tratada con metrodinazol (una tableta diaria de 500 

mg), combinando con una cuidadosa profilaxia dental. La GUNA asociada con 

la infección de VIH puede no responder bien al tratamiento adicional y las -

recaídas son comunes. 

Gingivitis aguda necrozante en un 
hombre homosexual de 24 años con 
CRS.' 

Gingivitis subaguda necrozante en 
un hombre homosexua 1 de 44 años -
seropositivo. 
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PERJODONTITIS. 

Es una enfermedad muy común que se asocia a factores locales y sistémicos. Em­

pieza con una gingivitis marginal que progresa si no es tratada o si el trata­

miento es inapropiado llegando hasta una periodontitis crónica destructiva, que 

afecta no sólo a la enda, sino también al hueso alveolar, cemento y ligamento 

periodontal. 

La periodontitis por lo regular empieza con una simple gingivitis marginal como 

reacción a la placa o al sarro. Un hallazgo anatomopatológico temprano es la -

ulceración muy pequeña del epitelio del surco. Esta desaparece a menos que se 

eliminen los irritantes, con el paso del tiempo se deposita más placa y sarro, 

y la gingivitis marginal se vuelve más intensa. La encía se inflama, se hincha 

y hay ulceraciones más frecuentes. El surco gingival se hace poco a poco más -

profundo debido a este proceso hasta formar una bolsa parodontal temprana. Jun­

to con la hinchazón y la hiperemia moderadas de la encía también existe una te_!! 

dencia a sangrar con facilidad simplemente con frotarla, aparecen diminutas he­

morragias espontáneas en la lesión de la papila interdentaria. También puede -

haber halitosis casi fétida desagradable. Cuando la periodontitis se vuelve -­

más intensa, al hacer ligera presión puede haber salida de material supurativo, 

hay separación intensa del tejido a la exploración. La encía se torna pantano­

sa debido a la hiperemia y al edema, no se nota el puntilleo y los tejidos gin­

givales están 1 isas, y tal vez más rojos o azulados de lo normal, hay una gran 

movilidad dentaria. 

Histológicamente la encfa marginal libre está densamente infiltrada de linfoci­

tos y células plasmáticas, el epitelio del surco alveolar muestra varios grados 

de proliferación, y a menudo presenta ulceraciones muy pequeñas. Uno de los -­

signos microscópicos tempranos de la intrusión gradual del proceso inflamatorio 

en el periodonto es la aparición de células gigantes y osteoclastos en la supeE_ 

ficie de la cresta ósea. 

Una forma agresiva de enfermedad periodontal ha sido vista en grupos de alto -­

riesgo de SIDA y en pacientes con SIDA. Hay una destrucción generalizada e - -
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irregular del tejido de soporte y hueso. Cuando se trata a estos pacientes 

la respuesta puede no ser la misma que en los pacientes sanos. 

Tratamiento.- El tratamiento de esta enfermedad periodontal depende de la -

eliminación de los factores etiológicos, tanto locales como sistémicos, del 

mantenimiento de una buena higiéne bucal, de una estabilidad articular armo­

niosa sin interferencias traumáticas. En lesiones más severas se efectúan -

los legrados o la extirpación quirúrgica. 

Periodontitis aguda en dos pacie.!'_ 
tes con SIDA. 
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MANIFESTACIONES ORALES POR NEOPLASIAS 

SARCOMA DE KAPOSI. 

En 1872, el Dr. Morritz Kaposi descubrió un proceso que denominó "Sarcoma Idio­

pathicum Multiplex HemorragiclJll" (sarcoma hemorrágico idiopático múltiple) y que 
en la actualidad lleva su nombre (SK}. 

El sarcoma de Kaposi es una enfermedad de los vasos sanguíneos, es el· cáncer más 

común en los enfermos de SIDA, en los cuales es más agresivo que en los que no -

padecen este s!ndrome. No fué sino hasta 1981 cuando la comunidad médica empezó 

a darse cuenta de un significante incremento de este tumor en los hombres hornos!!_ 

xua 1 es jóvenes. El sarcoma de ka pos i fué considerado raro, esta enfermedad ocu­

rrió principalmente en hombres de origen jud!o o italiano de más de 60 años, las 

lesiones fueron encontradas principalmente en las ex.tremidades más bajas. La in­

cidencia de este tumor fué reportado en un 0.02% a 0.06% de lesiones malignas en 

1 os Es ta dos Uní dos, con una afección ora 1 en 4% a 10% de pacientes afectados. -­

Hoy en día hay tres formas de esta enfermedad que son reconocidas: la clásica o 
Europea, variedad que fué descrita originalmente por Kaposi y dos nuevas formas. 

De las nuevas formas, la variedad africana es ·encontrada principalmente en Ugan­

da en jóvenes y rápidamente fatal. La forma del sarcoma de Kaposi asociada con 

el SIDA tiene una incidencia del 34% aproximadamente, con afección oral cerca -­

del 50%. Esto ocurre en hombres homosexuales jóvenes y no está relacionado a ª.!!. 
tecedentes étnicos y ha sido reportado como 100% fatal dentro de los dos o más -
años, la causa de muerte es principalmente atribuida a infecciones oportunistas. 

Las lesiones cutáneas del sarcoma de kaposi son comunmente vistas en las áreas -

del cue 11 o, cabeza, tronco, brazos y piernas. Estas son típicamente mácula r, P! 
pul ar o nodular, pueden ser planas o abultadas y son comunmente de una forma irr!!. 

gular (circular}. Estas pueden variar en número y son generalmente asintomáti­

cas. Sus rangos de coloración son desde un rojizo o azulado hasta un púrpura o~ 

curo. Frecuentemente están involucrados el tracto gastrointestinal, y los nódu­

los linfáticos, también pueden encontrarse lesiones en los pulmones, hígado, pá.!!_ 

creas, glándulas adrenales, bazo y testículos. En el SIDA, el sarcoma de kaposi 
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se presenta siempre en una o más localizaciones cutáneas. En el interior de la 

cavidad oral pueden aparecer lesiones en labios, encías, mucosa bucal, paladar 

(con más frecuencia), amígdalas, lengua, orofarínge y epiglotis. Las lesiones -

pueden ser simples o múltiples y planas o abultadas, tienden a ser más irregul! 

res en su forma y el tamaño puede varias de un par de milímetros a un centímetro 

o más de diámetro. Los tumores grandes pueden ser lobulados y pueden ser adici~ 

nales planas o abultadas a las lesiones satéli°tes en los tejidos circundantes. -

No hay una descripción clínica particular que encuadre todas las.manifestaciones 

el ínicas del sarcoma de kaposi. Como previamente se ha manifestado, las lesiones 

son asintomáticas y generalmente no son percibidas por los pacientes a menos que 

haya ocurrido un agrandamiento significante. Estas son generalmente diagnóstic! 

das durante el curso de una rutina de exámen oral clínico. El diagnóstico gene­

ral comprende hemangioma, linfagioma, hematoma, granuloma piógeno, nevo pignent! 

do y melanoma. Un signo característico del sarcoma de kaposi es la repentina 

aparición de un tumor vascular en una persona con alto riesgo de SIDA. 

Una consideración adicional para el sarcoma de kaposi en jóvenes homosexuales es 

una pasada o existente infección con citomegalovirus (CMV), virus hepatitis B 

{HBV), enfermedades venéreas y gastrointestinales que está prevaleciendo en cer­

ca del 70% con estas infecciones asociadas. Es una fuerte implicación que el -­

CMV es el mayor factor etiológico para el sarcoma de kaposi. El CMV titers es­

tán elevados en las formas Europea y Americana de esta enfermedad. El genoma -

de CMV ha sido detectado en esta enfermedad y la asociación serológica de recie.!)_ 

te infección CMV y sarcoma de kaposi es del g4%. Las particulas del virus han 

sido identificadas en los fluidos del cuerpo o pulmones en 20% de los casos. El 

tropismo de CMV para los tejidos vasculares endotel iales demostraron ser el ma­

yor componente del sarcoma de kaposi. 

La etiología del KS es aún desconocida, después del descubrimiento del VIH se -

mostró que los pacientes con el tipo clásico de KS eran negativos para este vi­

rus. Mi~ntras que casi todos los casos de KS relacionados al SIDA tenían anti­

cuerpos al VIH, parece ser que el VIH no es el agente etiológico inmediato del 

KS, se ha sugerido que la infección con VIH puede activar como el factor promo­

tor para el desarrollo del SK, esto es, células mononucleares infectadas produ­

cen factores angiogénicos, que en su turno permiten el desarrollo y prolifera-
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ción de las células involucradas, en presencia de otros factores requeridos. 

Las características histológicas del KS en el SIDA son indistinguibles de aqu! 

llos del KS clásico. Las características del SK consisten en bandas intercal! 

das de células en forma de huso y/o en canales vasculares atípicos. Otros CO!!! 

ponentes son extravasación de células rojas, deposición de pigmento de hemosi­

derina, infiltrado inflamatorio mononuclear (principalmente linfocitos y plas­

mocitos) y figuras mitóticas esparcidas entre las células en forma de huso (e~ 

pinales). Se ha reportado también la presencia de glóbulos eosinofilicos intr! 

celulares de naturaleza indeterminada, y extravasación de eritrocitos. Las le 

sienes tardías en un estado tumoral consisten en nódulos bien definidos o lesi~ 

nes con involucramiento difuso de la lámina propia. Una proliferación promine_!! 

te de células espinosas puede verse en conjunción con vasos atípicos. 

En el tratamiento de esta enfermedad es dificil realizar la erradicación quirú_!: 

gica debido a la multiplicidad de las lesiones. Se han empleado buenos result! 

dos con diversos tipos de radiación y agentes quimioterapéuticos. 

Varón homosexua 1 de 24 años con 
Sarcoma de Kaposi sobre tejido 
gingival de la mandíbula. 



Lesión del Sarcoma de Kaposi en el 
paladar. 

Lesión del sarcoma de kaposi sobre 
el dorso de la lengua con superpo­
sición de candidiasis en un hombre 
homosexua 1 con SIDA. 

Sarcoma de l:aposi en un paciente 
edéntulo con SIDA. 
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Lesión palatina del SK en un homose­
xua 1 de 35 años. 

El mismo paciente siete meses después. 

Lesión de SK en un hombre europeo con 
SIDA. 



Lesiones faciales producidas por 
el Sarcoma de Kaposi. 
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SK en la punta de la nariz en un -
hombre homosexua 1 de 29 años son 
SIDA. 

Lesiones producidas por el SK en 
el tórax. 



K producidas en el 
Lesiones por. S te homosexual con dorso en pac1en 
SIDA. 
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de 24 años de edad 
Varón homosexual te posterior del 
con SK en la par 
oído. 

ESTA TESIS NO DEBE 
SALJR DE LA UIBLWl'EGA 
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LINFOMA NO HODGK!N. 

Además del Sarcoma de Kaposi, en los enfermos de SIDA se registra una mayor i!'. 

cidencia de linfomas no hodgkin. Estos linfomas pueden ser la manifestación -

inicial de SIDA, también es posible que sean posteriores a un diagnóstico de -

KS o que surjan después de la aparición de infecciones oportunistas. Los no -

Hodgkin afectan tanto ganglios, órganos linfáticos, como a órganos extragangli.Q. 

nares y tejidos. Frecuentemente están afectados los ganglios 1 i nfáticos de C! 

beza y cuello, asf como los tejidos extraganglionares de esta área. 

Linfomas relacionados con el SIDA indican que estos tumores pueden localizarse 

en el sistema nervioso central, el abdomen, orofarínge, maxilar inferior, rec­

to, órbita, ganglios linfáticos, riñón, músculos, médula ósea y el hígado, Los 

tumores pueden permanecer 1oca1 iza dos o di semi na rse ampliamente, si ende puntos 

sistémicos de afectación el. bazo, la médula ósea, las meninges, la pleura y la 

sangre periférica. 

El inicio de los síntomas puede ser agudo o engañoso e inclusive linfoadenopa­

tía, agrandamiento abdominal y del mediastino, a veces aparecen síntomas cons­

tituciona 1 es como fiebre, sudoración nocturna y pérdida de peso. 

Las lesiones bucales del linfoma no Hodgkin se caracterizan por abultamientos 

que crecen con rapidez y después se ulceran. En algunos casos se vuelven ma­

sas grandes, fungosas, necróticas, de olor fétido. El dolor es de aspecto va­

riable. Cuando está afectado el hueso subyacente se desarrolla movilidad den­

tal y dolor y en algunos casos parestesia de los nervios mentales. Los linfo­

mas relacionados con el SIDA son de configuración difusa y casi si.empre perte­

necen histológicamente a los subtipos de células grandes (histiocfticas) o de 

células pequeñas segmentadas (no diferenciadas). Los linfocitos no diferenci! 

dos poseen núcleos no segmentados de un tamaño semejante al de los macrófagos, 

numerosos nucleolos pequeños y citoplasma escaso; a menudo existe un patrón de 

un "cielo estrellado" (formado por macrófagos de cuerpo tangible) que es el i!'_ 

dicativo de la presencia de una tasa elevada de renovación celular. Los linfo-
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más de células grandes pertenecen a las categorías celulares inmunoblásticas de 

alto grado o difusa de grado intennedio. Se ha informado de la presencia de -­

plasmocitomas. Cuando se ha practicado la inmunohistoquímica en casos de linf2_ 

mas relacionados con SIDA, se ha establecido el linaje de células B de estos t.!!_ 

mores con expresión de una cadena ligera, y/o una pesada, en la mayoría de los 

casos lgM. 

Los linfomas no Hodgkin son tratados mediante radiación, quimioterapia y errad.!_ 

cación de la lesión. Los linfomas histiocíticos o de células grandes tienen un 

mal pronóstico. 

Proliferación linfomatosa facial y 
gingival en un paciente con SIDA. 

Linfoma del maxilar izquierdo y mucosa 
ves ti bular en un varón adicto intrave­
noso. 

..__.--~. 

r fé'r~ 



Proliferación linfomatosa facial y 
gingival en un paciente con SIDA. 
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L i nfoma No Hodgkin en un homosexual 
de 40 años con SIDA. 
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~ARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS.- (Carcinoma Epi dermoide) 

En 1982, apareció el primer reporte de la ocurrencia del carcinoma de células 

escamosas intraoral en jovenes homosexuales con SIDA, CRS y grupos de riesgo. 

El carcinoma epidermoide es la neoplasia más común de la cavidad bucal. Los -

factores etiológicos extremos para el desarrollo del carcinoma oral son: taba­

co, alcohol, sífilis, deficiencias nutricionales, luz solar, traumatismos y mj_ 

croorganísmos. 

El carcinoma puede presentarse en labios, lengua, mucosa bucal, encía, ·paladar 

y orofarínge. En general, estas les iones se manifiestan en forma de úlceras -

induradas, de tamaño variable, de crecimiento exofítico, granular o verrugoso, 

mal definidas, dolorosas y producen metástasis según su localización a ganglios 

linfáticos. 

Los carcinomas intrabucales presentan una considerable variación histológica, 

aunque en general tienden a ser neoplasias moderadamente bien diferenciadas. -

El carcinoma epidermoide bien diferenciado está compuesto de láminas y nidos -

de células con origen epitelial escamoso. Por lo regular estas celulas son -­

grandes y muestran una membrana celular distinta, hay presencia de puentes in­

tercelulares o tonofibrillas dificilmente notables. Los núcleos de las células 

neoplásicas son grandes y muestran una buena capacidad de variabilidad en la -

intensidad de reacción de coloración (hipercromáticas). Se observan mitosis -

atípicas no muy numerosas. Un signo característico es la presencia de querat,!_ 

nización individual de las células y la formación de numerosas perlas de tama­

ño variable, presencia de células malignas que invaden activamente el tejido -

conectivo en un patrón caprichoso. 

El tratamiento es a base de cirugía y radiación y el pronóstico de estas neo­

plasias depende de la presencia o ausencia de metástasis. 



Carcinoma de celulas escamosas 
en el borde lateral de la lengua 
en un homosexual de 26 años. 
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PURPURA TROMBOClTOPENICA lDIOPATICA. 

la trombocitopenía es una enfermedad en la cual existe reducción anormal en el 

número de plaquetas circulantes. Cuando esto ocurre el paciente presenta hem.e, 

rragias focales con diversos órganos y tejidos, incluidas la piel y mucosas. 

Se piensa que la trombocitopenía idiopática es un trastorno autoinmunitario en 

el cual una persona se irununiza y desarrolla anticuerpos contra sus propias -­

plaquetas. la púrpura trombitopénica se caracteriza por la aparición espontá­

nea de lesiones purpúricas o hemorrágicas de la piel, que varían de tamaño, -­

desde petequias que tienen el tamaño de la punta de un alfiler, muy pequeñas -

rojas, hasta grandes equioosis purpúreas e incluso hematomas masivos. El pa­

ciente tiene tendencia a magulladuras. 

La epistaxis o sangrado proveniente de la nariz, es una manifestación común de 

lla enfermedad, igual que del aparato urinario, que da corno resultado hematuria 

y sangrado en el aparato gastrointestinal, que produce melena o hematemesis. -

Una complicación posible es la hemorragia intracraneal, que provoca hemiplejía. 

Una de las manifestaciones bucales prominentes de la púrpura trombocitopénica, 

es que en la mayor parte de los casos se presenta una hemorragia gingival gra­

ve y a menudo profusa, que puede ser espontánea y con frecuencia surge en au­

sencia de lesiones cutáneas. Las petequias también se ven en la mucosa bucal, 

comunrnente en el paladar, y aparecen como numerosos grupos de manchas muy pe­

queñas, de color rojizo, que sólv miden 1 mm. o menos de diámetro. En ocasi~ 

nes hay equimosis. La tendencia al sangrado excesivo contraindica la reaiiz~ 

ción de cualquier procedimiento quirúrgico bucal, en particular la extracción 

dental. Hasta que se haya compensado la deficiencia. 

No existe tratamiento específico para esta enfermedad, aunque la esplectornia 

ha sido más benéfica que cualquier otra forma de tratamiento junto con el ali­

vio sintomático como las transfusiones y el descanso en cama. Se ha usado cor 

ticoesteroides con excelentes resultados, aunque las remisiones pueden ser te!!! 

por a 1 es. El pronóstico es bastante bueno. Cuando se presenta 1 a muerte, por -
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lo regular es por una hemorragia repentina y grave. 

La púrpura trombocitopénica idiopática ha sido descrita como una manifestación 

de CRS. Las características orales han sido vistas en pocos pacientes. 

Petequias palatinas en un paciente 
de SIDA con trombocitopenia. 

Equimosis sobre 1 a mucosa buca 1 en un 
paciente de SIDA con trombocitopenia. 
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SIDA PEDIATRICO. 

Los niños con SIDA generalmente contraen la enfermedad a través de una transmi­

sión vertical de la madre con SIDA o en riesgo de contraerlo. Las madres son -

generalmente adictas a las drogas IV y ellas mismas no tienen la inmunidad tran~ 

misible a sus descendientes en la forma que una madre saludable lo haría. Los 

niños también pueden contraer SIDA a través de trasfusiones de sangre o produE_ 

tos de sangre con ta mi nada. Es importante averiguar que las madres de ni ñas -­

que parezcan tener SIDA sean portadores genéticas de estados de inmunodeficie!'_ 

cia antes de que adquieran la inmunodeficiencia del SIDA. Las madres con est! 

dos de inmunodeficiencia generalmente no demuestran anormalidades en la célula 

T. La alta incidencia de células T defectuosas en madres de niños que son pa­

cientes no tienen inmunodeficiencia congénita, sugiere que las células T anor­

males se despierten a causa de infecciones más que por factores genéticos. 

El SIDA en niños, es generalmente diagnósticado en la suposición de que el ni­

ño no nació con inmunodeficiencia congénita y todos los criterios que se apli­

can para el diagnóstico del SIDA en adultos también se aplican en los niños i!'_ 

cluyendo infecciones oportunistas y raramente el sarcoma de kaposi. Antes de 

que el SIDA pueda ser diagnósticado en un niño, una multitud de síndromes de -

inmunodeficiencia primaria (Sindrome de Di George, síndrome de Wiskott Aldrich, 

Ataxia, Telangectasia) y síndromes de inmunodeficiencia secundaria (mal nutri­

ción, síndrome de alcohol fetal, inmunosupresión) deben ser dominadas. 

Las manifestaciones clínicas del SIDA en niños es similar a la de los adultos, 

excepto el sarcoma de kaposi que es infrecuente. La inflamación de la paróti­

da es una característica ocasional del SIDA en los niños y no es vista genera.!. 

mente en los adultos. Una posible explicación de que el sarcoma de kaposi sea 

raro, es que no ha tenido tiempo de desarrollar la infección CMV que frecuent~ 

mente acompaña al sarcoma de kaposi en adultos. Algunos signos y síntomas as~ 

ciados del SIDA pediátrico son incapaces de desarrollar diarrea crónica, 1 inf~ 

adenopatía, fiebre e infección aguda. La muerte generalmente se debe a severos 

peligros respiratorios. 
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Agrandamiento de la glándula parótida 
en una niña de e i neo años seropos i ti va. 
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INFECCIONES VIRALES. 

Infecciones virales severas han sido asociadas con el SIDA. No se sabe si estas 

infecciones son oportunistas y producirse porque el sistema inmune ha sido com­

prometido por la presencia del VIH o si ellos individualmente son subsecuentemeE_ 

te susceptibles para adquirir SIDA. No se sabe si la infección viral asociada -

con SIDA surge de manera endógena o exógena. 

CJTOMEGALOVIRUS. 

Los citomcgalovirus (CMV) son organismos encontrados en pulmones, hígado, colón 

y saliva, en pacientes con SIDA. El CMV es clínicamente responsable de la ins.!!_ 
ficiencia renal, encefalitis, hepatitis, colitis, parotiditis y de la disemina­

ción de las mismas. El tratamiento incluye hydroxil-1 (hidroximetil), ethoxym~ 

thyl guanina para suprimir la infección viral y las manifestaciones el ínicas. -

Los corticoesteroides son usados en pacientes con insuficiencia renal. En la e!! 

cefalitis las drogas no son efectivas ya que no pueden cruzar la barrera encefá­

lica para combatir el CMV. 

VIRUS EPSTEIN BARR. 

En pacientes con SIDA el Virus Epstein-Barr ha sido asociado con mononucleosis -

infecciosa, carcinoma nsofaríngeo y 1 i nfoma. Los 1 i nfomas son frecuentemente de 

Células-By las manifestaciones no incluyen SNC. El tratamiento de los linfomas 

incluye quimioterapia y radiación dependiendo de la extensión del proceso infec­

cioso y el sistema involucrado. Esta enfermedad es acompañada frecuentemente -­
con CMV. 

Ambas infecciones son edémicas en la población homosexual y bisexual, contribu­

yendo a una transigencia del sistema inmunológico y a un alto riesgo de desarro­

llar SIDA. La alta prevalencia de la infección CMV sin seroconversión del VlH, 

apoya un fuerte efecto de ca-factores para el desarrollo del sarcoma de Kaposi. 

La muerte generalmente es atribuida no al sarcoma sino a la infección por CMV. 
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VIRUS HEPATITIS B. 

La hepatitis viral es común en adictos a droga IV y encontrado en muchos homos! 

xuales, también ha sido reconocido como un factor compl icante en el rompimiento 

del sistema inmunológico. 

INFECCIONES PROTOZOALES. 

Hay tres enfermedades parasíticas asociadas con SIOA, estas afectan pulmón, cer! 

bro y tracto gastrointestinal, estas son causadas por Pneymocystis Carinii, ToxE_ 

plasma Gondii y Cryptosporidium, respectivamente. Pneumocystis carinii ha sido 

asociado al SIDA desde el primer reporte y es la mayor causa de mortalidad de tE_ 

das las enfermedades oportunistas. Esta responde bien al tratamiento de Sulfam! 

thoxazole-Trimethoprim (SMT-SMP) o Pentamidine. Los pacientes experimentan exa­

cerbaciones y remisiones de P. carinii y eventualmente mueren con una neumonía -

a plasta nte. El curso 1 a tende de Pneumoniti s a menudo incluye infecciones con -­

otros microorganismos letales. 

La toxoplasmosis manifiesta una enfermedad progresiva del SNC, causando leucoen­

cefa 1 i ti s, y 1 i nforna de SNC. Los pacientes han tenido trata mi en to con sulfonami 

das y pirimetami ne, son frecuentemente recurrentes. Las drogas no son efectivas 

en el tubo gastrointestinal por cryptosporidium. 

INFECCIONES BACTERIANAS. 

Un número de infecciones bacterianas han sido asociadas con el SIDA. Infecciones 

con estreptococos pneumoniae, estafilococos aureus, influenza hemophilus, salmo­

nella penetrante y más frecuentemente encontrada es la diseminación por Mycobac­

.terium avium-intracellulare. Otras especies de micobacterias también han sido -

encontradas como la M. tuberculosis. Todas estas bacterias causan bacteremia y 

enfermedad diseminada, éstas incluyen: enfermedad gastrointestinal, meningitis, 

enfermedad pulmonar e infecciones de la piel. Si bien algunas bacterias respon-



- 91 -

den al tratamiento, otras son resistentes o no responden, y algunas posibleme.!'_ 

te causen enfermedad recurrente. Muchos homosexuales con SIDA tienen problema 

significante intestinal, con copiosa diarrea; organismos como Entamoeba histo­

lítica, Giardia Lamblia, Shigella y Campybacter son frecuentemente encontradas. 

El tratamiento con antibiótico es necesario.y es posible eliminar los patógenos 

si nuevamente recurre esto no es común. 

Infección diseminada por M. avium-intracelulares en pacientes con SIDA aparece 

de una manera creciente debastadora, este microorganismo es poco común e hist~ 

patológicamente no es fácil encontrarlo. El tratamiento con droga antituberc.!'_ 

losa como rifampin, etambutol, isoniazid, amikacin y byrazinamide han sido ut.!_ 
liza das. 

INFECCIONES FUNGALES. 

Las infecciones fungales son las más comunes vistas en pacientes tratados con -

alto riesgo de SIDA. La aparición de Candida albicans en los pacientes con li.!'_ 

foadenopatía general izada o ·con síntomas relacionados al grupo de alto riesgo, 

manifiesta diseminación faríngea, esofágica, vaginal y mucocutánea. Las infec­

ciones intraorales ya han sido descritas con anterioridad al igual que su trat! 

miento. Esta infección ocasionada por candida albicans es la más común de to­
das las infecciones fungales. 

PROCESOS NEOPLASICOS 

Desde la primera notificación del SIDA en la literatura dental, la asociación -

oral y otros procesos neoplásicos han sido reconocidos. Estos procesos neoplá­

sicos incluyen: linfomas, carcinoma de células escamosas y sarcoma de Kaposi. 

Los linfomas y carcinomas de células escamosas traen un horrendo pronóstico en 

pacientes con SIDA. La decisión sobre la forma y extención del tratamiento su­

giere radiación, quimioterapia, o una combinación de ambas dependiendo de la ex­

tensión de la enfermedad y la condición física del paciente. 



el dorso de la Lesión CMV sob~~iente con SIDA. 1 engua en un P 

debida a Kribsiel~a Lesión 1 ingual hombre homosexua Pneumonía en un 
de 27 años· 
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Casos severos de lesiones localizadas en úvula, 
mucosa labial y lengua en la parte ventral y lE_ 
teral; conteniendo Pne1JT1ocystis carinii encontr~ 
das en pacientes con SIDA. 



Microorganismos 

PROTOZOOS 
Pneumocys ti s ca ri n11 
Toxoplasma gondi i 
Cryptospori di um sp 
Entamoeba histolytica 
Giardia lambl ia 

HONGOS 
Candida sp 
Cryptococcus neoformas 

Histoplasma capsulatum 

Coccidioides i11111itis 

BACTERIAS 
Mycobacterium avium­
intracell ulare 

Mycobacterium tuberculosis 

Legionella sp 
Salmonella, Shigella 

INFECCIONES MAS COMUNES EN EL SIDA 

Localizaciones más comunes 

Pumones 
SNC, ojos, cara zón 
tubo gastrointestinal 
tubo gastrointestinal 
tubo gastrointestinal 

Oro faringe, esófago 
SNC, ganglios linfáticos, sangre, orina, 
pulmones, médula ósea 
Pulmones, ganglios linfáticos, médula ósea, 
ojos, hígado, bazo, sangre. 
Pulmón, tejidos subcutáneos 

Ganglios linfáticos, médula ósea, sangre, 
bazo, hígado, pulmones, tubo gastrointes­
tinal, piel. 
Ganglios linfáticos, médula ósea, sangre, 
bazo, hígado, pulmones, tubo gastrointesti 
nal, piel. -
Pulmones. 
Gastroi ntes ti na 1 

Manifestaciones clfnicas más comunes 

Neumonfa 
Masa en SNC, coriorretinitis 
diarrea, colecistitis 
diarrea 
diarrea 

Candidiasis, esofagitis 
Meningitis, neumonfa, diseminación 
( fungemia). 
Neumoni'a, cori arre ti ni ti s, 
diseminación ( fungemia) 
Neumonía, diseminación 

Linfadenitis, pancitopenia, neumonía, 
enteritis, diseminación (micobacteria 
na). -
Linfadenitis, pancitopenia, neumonfa, 
enteritis, diseminación (micobacteria 
M) -
tlcumonía. 
Diarrea (bacteriana). 



Microorganismos 

VIRUS 
Citomega lo vi rus 

Virus del herpes simple 
Virus de Epstein-Barr 
Virus de la hepatitis 
Poliomavirus 

Poxvi rus 
Papilomavirus 

Localizaciones más comunes 

Diseminada (pulmones, suprarrenales, ojos, 
SNC, hígado, tubo gastrointestinal, gan­
glios linfáticos, aparato genitourinario 
masculino, sangre); predilección por célu­
las endotel ial es. 
Mucocutánea 
Ganglios 1 infáticos, sangre 
Hígado 
SNC 

Mucocutánea 
Muco cutánea 

Manifestaciones cHnicas más comunes 

Neumonía, coriorreti niti s, encefa 1 i -
tis, hepatitis, esofagitis, enteriti!, 
colitis, insuficiencia suprarrenal -
(viremia), sarcoma de Kaposi. 

Lesiones mucocutáneas ulcerosas. 
Inciertas: linfomas con VEB 
Antigenemia (rara) 
Leucoencefalopatia multifocal 
progresiva. 
Mo 1 usco contagioso 
Condiloma acuminado. 

"' .,, 



CAPITULO 7 

CONTROL DEL MEDIO AMBIENTE DEL CONSULTORIO DENTAL 
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CAPITULO 7 

CONTROL DEL MEDIO AMBIENTE DEL CONSULTORIO DENTAL 

El miedo de una infección por SIDA tiene por si misma preocupados a los denti~ 

tas, higieneistas dentales, asistentes dentales y pacientes dentales. La preE_ 

cupación de los pacientes por su salud es perfectamente entendible, hay preoc_!! 

pación de que pacientes con SIDA reciban tratamiento sin que tengan una inqui! 

tud por e 1 verdadero es ta do de su salud y pacientes que quizá tengan SIDA y -­

ellos no lo sepan. El procedimiento dental en su mayor parte estimula el san­

grado gingival, y la sangre es el medio primario de transferencia del virus de 

inmunodeficiencia humana (VJH), el agente causal del SIDA. La carga de ident.!_ 

ficación de un paciente con SIDA, cae en el practicante, quien deberá gestionar 

al Instituto de Prevención de Contaminación de las partes concernientes. El -

más grande miedo es el desconocimiento y muchos dentistas eligen no suministrar 

el tra tami en to a pacientes con SIDA o a grupos de a 1 to riesgo. De cua 1 quier -

manera en°ciudades con alta concentración de pacientes con SIDA (New York y -­

San Francisco), estas precauciones pueden resultar inútiles. Además el denti~ 

ta incurre a responsabilidades éticas y médicas por el establecimiento de una 

práctica denta 1 . 

IDENTIFICACION DEL PACIENTE CON SIDA 

Una literatura a identificar en un paciente con SIDA o en riesgo de contraerlo 

puede ser simplificada de dos maneras: la primera, los pacientes pueden estar 

verdaderamente dispuestos a ponerse al día en su historial médico para el den 

tista. Segundo, el dentista puede creer razonablemente que el paciente cayó 

en una categoría de al to riesgo para contraer SIDA y deberá discutir la posib.!_ 

1 idad de esto con el paciente. En ausencia de un cierto conocimiento de la -­

condición médica del paciente con respecto al SIDA, el dentista deberá crear 

su propia estrategia para enfrentarse a esta delicada situación. 

El dentista deberá estar conciente de la importancia de la historia clínica, -

que entre otras preguntas el siguiente cuestionario servirá para identificar a 

un paciente con SIDA o en peligro de contraerlo. 
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El siguiente cuestionario, no es lo último en cuanto a cuestionarios médicos, 

es tan sólo un ejemplo general e inofensivo que puede ser modificado facilme_!! 

te a nuestra propia situación práctica. 

DATOS GENERALES DEL PACIENTE 

Nombre: 

Edad: 

Domicilio: 

HISTORIAL MEDICO 

Frecuencia cardiaca 

fiebre reumática 

Sexo: 

s fodrome de la válvula mitral 

hipertensión 

hemodialisis 

INFECCIONES VIRALES 

herpes simple 

herpes zos ter 

mononucleosis 

hepatitis 

HOSPITAL! ZAC IONES 

Cuando ha estado hospitalizado? 

Porque? 

MEDICAMENTOS 

Ocupación: 

antibióticos, cortisona, anticancerigenos, antifungal, presión de sangre o co­

razón, etc. 

Alergias: penicilinas, anestésicos locales, etc. 

Reacciones adversas a drogas 

transfusiones (cuando y porque) 

Inyecciones recientes (no dentales, tétanos, etc.) 
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Infecciones repetidas o severas, generales o especificas 
(virales, fungales, bacterianas, etc). 

Problemas con el sistema respiratorio alto, repetidos o severos 
(Pneumonía, etc.). 

Usted tiene o es propenso a 

Repetidas o severas ulceraciones orales 

Repetidas infecciones fungales orales 

Prolongadas o repetidas infecciones generales 

Prolongada e inexplicable fiebre 

Proiongada inflamación de garganta 

Dificultad para digerir 

Persistente agrandamiento de nódulos linfáticos 

Areas moradas o rojizas en la piel o boca 

Abundante sudoración en la noche 

Persistente diarrea 

Persistentes o severos dolores de cabeza 
con o sin cambio de humor 

Ha perdido peso ultimamente, sin intentarlo? 

Hay alguna razón para creer que está usted en 
un grupo de al to riesgo de SIDA? 

Ha tenido repetido contacto con sangre 

Contacto con productos de sangre 
(factores de coágulos, células, etc.) 

Contacto con agujas contaminadas, instrumentos 

CONTROL DE CONTAMINACJOtl POR EL DENTISTA. 

SI tlO 

A la fecha toda la lista de recomendaciones para prevenir la contaminación del 

VIH en el consultorio dental esta basado en el modelo de transmisión del virus 

de la hepatitis B (HBV). Esto es porque es más duro y más infeccioso que el -

VIH. 

Aunque estudios epidemiológicos indican que la sangre y el semen son los vehí­

culos primarios para la transmisión del vi rus del SIDA, hay reportes de que el 
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virus ha sido encontrado en la saliva, lágrimas, leche materna y orina. Así -

la implicación de que el SIDA no es transmitido por un "contacto casual" no e~ 

cluye una serie de recomendaciones que hay que considerar todas las secreciones 

corporales. En adición, la importancia de los cofactores no puede ser subesti­

mada esta vez, ya que los citomegalovirus (CMV). Epstein Barr Virus (EBV) y -­

otros patógenos son expandidos por infección oronasofarfngea, mientras que el 

VIH y HBV probablemente no lo son, medidas protectivas contra esta ruta de con 

taminación son indicadas. 

El tratamiento dental es muy rutinario en su naturaleza y origina estimulacio­

nes de sangrado, la generación de aerosoles y sprays, el uso de al ta velocidad, 

el uso de inventos de ultrasonido que permiten la emisión en minutos y puntia­

gudos instrumentos de la cavidad oral dan la oportunidad a que la infección y 

1 a contaminación sean grandes en un largo número de pací entes. Por 1 o tanto, 

la profesión denta 1 debería hacer bueno el observar un "caso de empeoramiento" 

considerando el control de la infección dentro del consultorio. La selección 

del agente HBV como criterio para las recomendaciones esta vez es apropiada, y 

la 1 ista es ampliamente suficiente para tomar medidas de precaución para la -

protección del dentista, higienistas dentales, auxiliares dentales, personal -

de laboratorio dental y todas aquellas personas que hacen el servicio de 1 im­

pieza. Estas mismas precauciones también protegen al paciente. Una persona 

con disminución en su resistencia inmunológica es fácilmente infectada en un -

ambiente pato génico. 

Es aconsejable que el dentista consulte con el médico del paciente con SIDA -

antes de llevar a cabo un tratamiento dental para apreciar la condición médica 

relativa a las necesidades dentales. Pacientes agudamente o severamente debi-

1 ita dos debería solamente darsel es servicios de emergencia. 

MEDIDAS PROTECTORAS PARA EL PERSONAL 

1.- Lavar las manos cuidadosamente después de cada paciente o después de usar 

material infectado, aún si se usaron guantes. Sería benéfico para el praE_ 
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ticante el usar un jabón que contenga lanolina o usar una lesión para las 

manos después de cada lavado para prevenir el resecamiento y agrietamiento 

de la piel (especialmente en climas frfos), lo cual proporciona una puerta 

de entrada para los virus dentro del flujo de sangre. Es también recomen­

dable que las uñas se mantengan cortas y limpias regularmente. 

2.-Usar anteojos protectores o un largo escudo protector para la cara (como -

la usada para empleados de fábrica) deben siempre usarse. 

3.-Una máscara debería usarse en adición a los anteojos. De cualquier mane­

ra la máscara es opcional si se usa el escudo protector. El vidrio y la -

fibra sintética son los más efectivos filtros. Es recomendable que las -­

máscaras sean cambiadas de.spués de una hora de uso para reducir el riesgo 

de que la máscara llegue a ser un nido de infección. 

4.-0ebe de haber disponibilidad de guantes, el uso de los guantes debe ser ca!!_ 

siderado cuando el paciente es conocido o sospechoso de albergar organismos 

infectantes o si el paciente encuentra necesario ponerse en contacto previ! 

mente con objetos contaminados {equipo radiográfico). Los dentistas o per. 

sonal auxiliar con lesiones exudativas o derramamiento de dermatitis no d! 

berán realizar o asistir en tratamientos con alto riesgo, deberán ser eva­

luados física y mentalmente antes de permitir la ejecución de dichos proc! 

dimi en tos. 

5.-Traje de operación y gorra para el cabello deberán ser usados cuando el pa­

ciente es conocido o sospechoso de estar infectado. 

6.-Es aconsejable que el asistente dental (protegido de la misma manera que -

el dentista) este presente para que el dentista pueda restringir su conta­

minación potencial como sea posible. En la toma de radiografías el asis­

tente maniobrará, el dentista pondrá la película a usarse en la boca del -

paciente, entonces el asistente buscará todos los ángulos y manipulará to­

dos los botones o discos, también los interruptores de la luz durante la -

operación. El asistente también deberá abrir y cerrar las llaves de agua 

y así sucesivamente. 
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7 .- Una cortina grande desechable es recomendable en adición a un babero por­

que la cortina cubrirá más de la silla dental también como el paciente y 

los procedimientos de extensión de 1 impieza se 1 imita. 

8.- Para minimizar un riesgo de lesión, deben extremarse precauciones en el -

uso de instrumentos puntiagudos como las hojas de bisturí, agujas desech.!!_ 

bles, discos e instrumentos endodónticos. Y siempre que sea posible pin­

zas hemostatos o tenazas que deben ser usados para insertar o remover in~ 

trumentos puntiagudos. 

9.- Una boca previamente enjuagada ha mostrado una significante disminución -

bacterial generada por aerosoles. Estudios demostraron que la simple agua 

los reduce en un 75% y los enjuagues bucales comerciales cerca de un 98% 

usados durante los procedimientos de operación dental. 

DISPOSICieN DE INSTRUMENTOS Y PROCEDIMIENTOS DE ESTERILI ZACION. 

1.- Las agujas desechables deberán ser reembolsadas solamente con un largo -

hemostato u otro codicioso dispositivo (nunca con la mano). 

2.- Agujas desechables, jeringas, hojas de bisturí u otros dispositivos pun­

tiagudos deberán ser colocados en un recipiente duro (caja de plástico o 

cartón) resistente a picaduras apropiadamente etiquetado, sellado cuando 

este lleno y en estado decoroso. 

3.- Todos los instrumentos deberán ser lavados primero con una solución deter. 

gente. Aquellos que no sean arruinados por los métodos de esterilización 

(autoclave y calor seco), deberán ser descontaminados de la misma manera. 

Cuando otros métodos de esterilización sean usados (vapones químicos o -

esterilizantes químicos aprobados). será suficiente. El practicante de­

berá checar continuamente métodos y agentes aprovechados en publicaciones 

y boletines del consejo en terapéutica dental de la Asociación Dental Am~ 

rica na. 
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Protección máxima para el tratamien 
to de pacientes con alta potenciali 
dad de infección: 1 entes, guantes,­
mascarilla facial, gorra para el p~ 
lo y traje. 

Protección mínima para el exámen de pa­
cientes con SIDA: lentes, cubrebocas y 
guantes. 
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Escena clínica en el exámen de explo 
ración en un paciente con SIDA. -

Escena el ínica en el tratamiento 
de un paciente infectado. 
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PROTECCION Y DESJNFECCJON OPERATORIA. 

1.- Toda la maquinaria e interruptores usados deberán ser enguantados (cubier­

tos con bolsas de plástico) y no ser tocados por personas contaminadas. 

2.- Si es posible todas las partes de la unidad dental, máquina de rayos X, -

sillón y mesa de soporte deberán ser cubiertos con plástico, quedando al -

descubierto solamente el escupidor, el recargador de manos, las jeringas de 

aire y una cubierta desechable para la bandeja de instrumentos. El sopla­

dor de presión ofrece una alternativa en la facilidad de esterilización P! 

ra las jeringas compresoras de poder remover material de desecho en sus e!_ 

tremidades que son de diffcil acceso. 

3.- Al final del procedimiento todas las partes expuestas de la unidad deberán 

ser lavadas con un detergente y una solución fresca preparada con hipoclo­

rito de sodio (1:10 disolución de blanqueador casero) o 2% de glutaraldeh.f 

do. Estudios han demostrado que la infectividad viral es idetectable den­

tro de un minuto después de la aplicación de hipoclorito de sodio. 

4.- Los controles del sillón deberán ser cubiertos con plástico. Los contro­

les en el pie son preferibles. 

5.- Todas las lineas de agua que puedan llegar a ser contaminadas durante el -

uso normal, como los que se encuentran en el recargador de manos, balanza 

ultrasónica, jeringas de tres vías y escupidor deberán tener un flujo repe.!! 

tino de 20 a 30 segundos después de usarse con cada paciente, antes que el 

practicante deje el consultorio y después de que vuelva a prepararse el si~ 

tema para su uso el próximo día. Esto es para contrarrestar la aspiración 

de las válvulas de retracción del agua que puede ocurrir cuando las jerin­

gas de agua y el eyector de saliva son apagados. Estudios han demostrado 

que 1 os microorganismos pueden incubar l fneas de aguas es ta ncadas y conta­

minadas en varias partes de la unidad dental y en sus accesorios. 

Es aconsejable la antirretracción de válvulas de chequeo que aconseja la especj_ 
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Varias técnicas para tratamiento de 
pací entes potencialmente infectados: 
cobertura de sillón, en el bracket 
de la unidad, palanca de luz, etc. 
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ficación No. 47 de la Asociación Dental Americana de ser instaladas en las ma,!l. 

gueras de agua para reducir el riesgo de transferir material infectado entre -

pacientes. 

PROCEDIMI ENTDS DEL MANEJO DOMESTICO. 

1.- Todo el material desechable contaminado (con excepción de objetos duros o 

punzo cortantes) como son cubiertas de plástico, guantes, máscaras, gasas, 

papeles, dientes extrafdos y otros tejidos orales no propuestos para biop­

sia o propósitos de investigación deberán ser colocados y claramente marc~ 

dos en bolsas de plástico. Este procedimiento debe ser hecho en la opera­

toria y la bolsa debe ser agarrada por un asistente enguantado. Si se so1 

pecha de que la parte de afuera de la bolsa ha sido tocada por flufdos cor 

perales contaminados, esta deberá ser puesta en otro lugar claramente mar­

cada en otra bolsa. Si es posible esterilizar el material desechable antes 

de deshacerse de el, ésto deberá se hecho para la protección del personal 

de 1 impi eza. 

2.- Después de que los objetos desechables hayan sido descartados, el equipo -

de succión y los eyectores de saliva deberán ser limpiados con el galón de 

solución de hipoclorito dilufdo o glutaraldehído. 

3.- La ropa que ha sido expuesta al VIH puede ser descontaminada y limpiada a 

una alta temperatura (60ºa 70ºC) y lavada con un blanqueador casero. La -

máquina de secado a unos lOOºC o más es aconsejable. El planchado a vapor 

y el lavado en seco también matará al VJH. 

4.- Hay que tener consideración en el manejo del espécimen de la biopsia, la -

cual debe estar enfrascada y cubierta, deberá ser solamente manejada ¡ior -

el asistente enguantado. El espécimen deberá ser depositado con unas pin­

zas dentro de un frasco conteniendo una solución de formaldehído al 10%. -

El asistente deberá entonces dejar la operación, cerrar el frasco y etiqu! 

tarlo apropiadamente. 
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CONSIDERACIONES DEL M!SCELANEO. 

1.- Si las impresiones de alginato son tomadas de una persona potencialmente -

infectado, la impresión deberá ser colocada en una bolsa de plástico y - -

puesta en una cortina de plástico en el área de trabajo del laboratorio. -

Los guantes deben ser usados por la persona vaciando el modelo y el resul­

tante del molde deberá ser empapado en una solución dilufda de hipoclorito 

por una hora después de que ésta es separada de la impresión. 

2.- Si la base de goma o la impresión de s!1icones son utilizados deberán ser 

enjuagados con una solución de hipoclorito dilufda antes de vaciarse. 

3.- Las impresiones con banda de cobre tienen que ser evitadas debido a la es­

timulación del sangrado gingival que a munudo ocurre en este procedimiento. 

4.- Las prótesis que no contengan metal deberán ser lavadas con detergente pa­

ra remover los residuos orgánicos y ser empapados en una solución dilufda 

de hipoclorito por espacio de diez minutos antes de ser regresadas al lab~ 

ratorio. El personal del laboratorio deberá ser informado de usar guantes, 

máscara y anteojos cuando se trabaje con casos especiales. La transporta­

ción de modelos de laboratorio deberá ser adecuadamente identificada para 

su especial manejo. Si la prótesis tiene un cromo de cobalto o acero ino­

xidable éste deberá ser empapado de digruzonato de clorexidina o iodóforo 

sin diluir antes de que sean lavados con detergentes. 

5.- El tallado y pulimento de las prótesis de los pacientes con SIOA requieren 

precauciones especiales. Un artefacto de ruedas, cepillos y polvos pulid~ 

res deberán ser usados para este propósito y esterilizado entre cada pacie!'. 

te. Las cerdas del cepillo pueden ser afectadas por el calor y deberán ser 

esterilizadas por lo tanto en frío. El tallado debe ser mixto con 1:20 de 

hipoclorito de sodio diluido y descartado después de cada uso. El pantalón 

para el tallado y pulido deberá ser cubierto con plástico (el cual debe ser 

descartado después de cada uso) limpio o desinfectado después de cada uso. 

6.- Todos los instrumentos esterilizados deben ser mantenidos atrás del pacie!'. 
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en el uso de Técnica incorrecta 
agujas· 



- 109 -

• 

Bandeja de esterilización en frfo 
etiqueta da. 

Técnica correcta para tapar la aguja. 
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te hasta que sean usados para prevenir una contaminación accidental por -

medio de toser o estornudar. 

7.- Todos los diagramas y tipos de descripciones también deben ser puestos -­

atrás del paciente o fuera del consultorio y todos los historiales debe­

rán ser hechos por personas no contaminadas para evitar la transmisión de 

materiales infectados a alguien que llegue a estar en contacto con ellos. 

8.- Paquetes contaminados de rayos X deberán ser enjuagados en una solución -

diluida de hipoclorito antes de que sean abiertos para su revelado. 

9.- Los aparatos de plástico desechables deben estar disponibles para una re­

sucitación de boca a boca, o un saco de mano para situaciones de emergen­

cia. Si estos aparatos no están disponibles una toalla o pedazo de gasa 

pueden ser usados para cubrir la cavidad oral de una persona infectada -­

cuando se está dando respiración de boca a boca. 

10.- La tapadera de goma o caucho debe usarse cada vez que sea posible para li. 

mitar la dispersión de saliva y reducir el conteo bacterial en sprays de 

aerosol. Así mismo, las piezas de mano de baja velocidad en un lugar seco 

eliminará la contaminación en aerosol. Una alta velocidad en la succión -

es crítica cuando se trabaja en un lugar húmedo. 

11.- Todas las piezas de mano que son usadas, y que son conocidas o se sospecha 

de que están infectadas con el virus deben de ser esterilizadas. La pieza 

de mano debe ser 1 implada o frotada con un detergente y agua para remover 

el material adherido. Luego limpiarla con agentes químicos germicidas. 

12.- El pulimento o restauración de los dientes es preferible que se haga con 

una copa de hule que con un cepillo de cerdas, para minimizar la dispersión 

de las partículas de la materia. 
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LA TRANSMISION DEL SIDA EN LA PRACTICA DENTAL. 

La preocupaci6n a un riesgo en la salud de los trabajadores de una transmisión 

del VIH es muy bajo. En toda la nación la vigilancia en la salud de los trab! 
jadores expuestos a la sangre y flufdos corporales de pacientes con SIDA, para 

el 31 de diciembre de 1985 ninguna de las 398 personas expuestas desarrolló -­
signos o sfntomas de esta enfermedad. Los piquetes de aguja y cortes reporta­

dos en el 76% de los casos y el 85% de los expuestos fueron para sangre y sue­

ro. Entre otros reportes de la literatura médica se encuentra una enfermera -

Inglesa que no estaba en el grupo de alto riesgo, que se seroconvirtió después 
de un piquete de aguja accidental, pero que todavía no ha desarrollado signos 

de SIDA. Dos posibles casos adicionales de transmisi6n en los Estados Unidos 
no han sido probados. A la fecha hay tres reportes de seroconversión por VIH 

en la salud de los trabajadores después de una lesión ocupacional por piquete 

de aguja. Ninguno de ellos era dentista o relacionado con el campo dental. -

Casi el 95% de los casos de SIDA han sido confinados a grupos de alto riesgo 
y el SIDA no es fácilmente transmitido a no ser que por contacto sexual o sa!'. 

guineo. Aunque el VIH ha sido aislado de la saliva no hay evidencia de una -

transmisión directa por este fluido. 

Cuando se compara una transmisión HBV, la cual es también relacionada a la sa!'. 
gre, hay una mayor diferencia. El H8V puede ser verdaderamente considerado P! 

1 igroso para la salud de los trabajadores y los dentistas son tres veces más -

probables de contraer esta infección que el promedio de las personas. El HBV 
tiene un porcentaje de 100 000 000 de virus por milímetro de sangre y acarrea 
un riesgo de infección del 6% al 30% seguido de un piquete de aguja. El por­

centaje VIH tiene de 100 a 10 000 virus por milfmetro de sangre y acarrea un -
leve riesgo de transmisión de 1%. Otro factor importante es de que a la hora 

de que la persona ha sido diagnósticada con SIDA, el potencial de transmisión 

de esta enfermedad es muy bajo, por que el o ella no tienen un significante -

nivel de VIH en la sangre periférica. Esto es porque los linfocitos r4, dónde 

se reproduce el virus, han sido severamente agotados. 

El dentista tal vez deba ser más cuidadoso con los pacientes desconocidos, --
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pacientes asintomáticos que puedan no haber sido diagnosticados con SIDA o que 

puedan ocultar el diagnóstico o que teóricamente posean un riesgo de transmisión 

porque albergan un número significante de nivel en su sangre. De cualquier man!!_ 

ra en los seis años o más de que esta enfermedad ha sido reconocida por muchos -

dentistas, especialmente en Nueva York y San Francisco probablemente han sido -

expuestos sin saberlo a portadores virales por piquetes de aguja, discos, bist.!!_ 

rf y otros. De 18 dentistas y ID asistentes dentales que contrajeron SIDA hace 

tiempo estaban considerados dentro del grupo de alto riesgo. El papel de los -

Ce-factores en esta enfermedad y problemas adicionales que puedan presentarse -
no han sido satisfactoriamente puestas en claro. Las recomendaciones dadas en 

este capftulo son para un "caso muy malo" que pueda vincular a un paciente con!!_ 

cido por ser altamente infectado y portador de VIH, hepatitis A, hepatitis 8 o 

hepatitis del ta (HDV) o un patógeno desconocido. En el presente lo que es con.2_ 

cido acerca de la epidemiologfa y comunicibilidad del SIDA sugiere que la mfnima 

protección con la que debe contar el dentista es el de usar guantes, máscara y 
anteojos asf como evitar cortadas y piquetes de aguja .. La responsabilidad del 

dentista para proteger a su personal y a pacientes mfnimamente requiere de ar­

tículos desechables que sean usados cada vez que sea posible y unos máximos pr.2_ 
cedimientos de esterilización que sean usados repetidamente. 

Por último, una conveniente disposición y etiquetación de artfculos contamina­
dos son una medida de seguridad para que éstos puedan ser removidos por los pr.2_ 

cedimientos del tratamiento. 

SALIVA. 

El fluido que baña la cavidad oral puede ser dividido en saliva entera (saliva 

estancada) y glándulas de secreción salival. La mayor diferencia es una comp.!!_ 

sición, puesto que la saliva entera en adición a las puras glándulas de secre­
ción, también contiene células, componentes de suero y secreciones nasofarfn­

geas. Esto es más que nada de importancia académica, ya que los dentistas son 

raramente ex pues tos a las secreciones puras. Por motivo de completar es ta in­
formación el VIH ha sido aislado de la saliva entera (no hay reportes hasta la 
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fecha de aislamiento de VIH en las secreciones salivarias) en personas de alto 

riesgo. Aunque a niveles bajos tanto en la sangre como en la saliva entera se 
han encontrado anticuerpos directos contra proteínas VHI en personas seroposi­
tivas. 

Un estudio reciente ha establecido la presencia de anticuerpos IgA hacia antí­
genos VIH en la saliva pura de la parótida en un 91% de los pacientes con SIDA 

o CRS. Esto demuestra una asociación de vasos del sistema 1 infoide en respue~ 
ta el VIH caracterizado por los anticuerpos salivarios IgA y sugiere la posib.!_ 
bilidad de una inactivación VIH oral por anticuerpos neutralizantes salivarios. 
En adición, datos epidemiológicos relacionados a contactos cercanos caseros con 
pacientes con SIDA o CRS en Estados Unidos, Europa y Africa parecen rechazar la 
posibilidad de transmisión de VIH que no sea otra que la prenatal, fntimo con­

tacto sexual o transmisi6n vertical del útero. A 11 fecha no hay evidencia de 
que el VIH sea transmitido a través de contacto casual, el cual puede ser por 
usar utensilios de comer contaminados, platos o vasos, por besarse o compartir 
el cepillo de dientes. Mientras el sentido común nos dicta que el contacto -­
con los artículos de cualquier persona infectada sea evitado, hay que volver 
a asegurar el notar la aparente predilección de los modos de transmisión del -
SIDA. 
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GUIA DE AGENTES QUIMICOS PARA LA DESINFECCION Y/O ESTERILIZACION 

Producto 
Aceptados 

llescodine­
Bfocfde 

Blanqueador 
casero 

Dentaseptic 
Multici de 

Spori ci din 

Glutarex 

Banicide 
Stera 11 
llavicide 01 

Export 

Centra 28 
Ciodex 7 
Co lcide 
Germ-X 
K-Cide 10, 
Maxicide 
Omnicide, 
Orthcide, 
Procide, 
Protectop, 
Saslow, 
Sporex, 
Strerilize, 
Vi tacide, 

(*) Obtenible 
actividad. 

Clasificación 
Química 

Iodóforos, !% 
obtenible 
iodo 

Hipoclorito de 
sodio 

0-fenil -feno 1 
9 .0% y p-benzi 1 
p-clorofenol 1.0% 

Glutaraldehido 2% 
alcalino con buffer 
fenolico. 

Glutaralohido 2% 
neutra 1 

Glutaraldehido áci­
do al 2% potenciado 
con etoxflatos nonió 
nicos de alcoholes -
lineales. 

Dio xi do de clorine 

Glutaraldehido al­
ca 1 i no a 1 2%. 

Desinfectante 

D11 ui do de 
acuerdo a ins­
trucciones del 
manufacturador, 
10 min. 

Diluido l :56 
1:100, 10 a 30 
min. 

Dfluido 1:32 
10 min. temp. 
ambiente. 

Diluido 1:16, 
10 min. a 20ºC 
{68ºF) 

Fuerza completa, 
10 min. a temp. 
ambiente 

Diluido 1:2, 10 
min. a 25ºC, 
( 77ºF) 

2 min. a temp. 
ambiente 

Fuerza to ta 1 
10 min. a temp. 
ambiente 

Esterilizante 

Fuerza to ta 1 
6 3/4 a 20°C. 

Fuerza total 
10 h. 

Fuerza total 
lh.a60ºC 
4 h.a 40ºC 
a SOºC 
10 h. a 25ºC. 

6 h. a temp. 
ambiente 

Fuerza to ta 1 
10 jl. a temp. 
ambiente. 

en vida regular (14 dias de actividad) o vida larga (2~ d!as de 
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DESINFECTANTES 

PRODUCTOS 

Blanqueador casero 

Divisol BX 
Kloramine 
Tref 

Cid ex 
Gl u tara 1 dehido activado 
Gisasep 
lncid1n Perfect 
Korsol in 
Tegodor 

CLASIFICACION QUIM!CA 

Hi pocl o rito de Sodio 
diluido l:lD 

Preparaciones de cloride, 
usualmente soluci6n 4% 

Preparaciones de aldehidos 
usualmente soluc16n al 3% 



CAPITULO 8 

RESPONSABILIDADES ETICAS, LEGALES Y SOCIALES DEL DENTISTA. 
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CAP! TULO 

RESPONSABILIDADES ETICAS, LEGALES Y SOCIALES DEL DENTISTA 

·En el transcurso de una epidemia, aquellos que están imposibilitados son fre- -

cuentemente evitados por la sociedad y en lugar de recibir una ayuda de apoyo -

son sometidos al ostracismo y a la hostilidad pública. En algunas partes de -­
nuestra sociedad hay una tendencia a evitar a personas que padecen enfermedades 
incurables. Casi tan pronto como el primer caso de SIDA fu~ reportado, la con­

junci6n usual de antipatfa, discriminaci6n y vfctimas ai.nentaron. Muchas de las 
victimas del SIDA son vfctimas también de la discriminación en sus casas, an- -
pl eos, en coberturas de seguros, en colegios y a menudo por familiares i nmedi a­

tos. Niños que han adquirido esta enfennedaa a través de trtnsfusfones de pro­
ductos sa ngufneos contaminados son rechazados de 1 as escuelas públicas. En es­
te aislamiento infundado, los pacientes con SIDA pueden ser rechazados en la -­
custodia de su salud es cuando éstos más lo necesitan. 

El DENTISTA Y EL PACIENTE CON SIDA. 

los dentistas asumen cierta responsabilidad profesional, en el cuidado de la sa 
lud. Lo importante de todo esto es proporcionar asistencia a cualquiera que lo 
necesite, buescando auxilio en caso de dolor, infección, etc. Todavfa hay un -
determinado número de dentistas que inexorablemente se rehusan a tratar a pacie.!!. 
tes con SIDA, CRS o incluso a aquellos que están dentro de una categorfa de alto 
riesgo para el SIDA. Tal negativa probablemente es generada por el miedo del de.!!. 
tista de llegar a ser infectado y secundariamente extender esa infección hacia -
otros pacientes en la práctica. Pero no hay evidencia de que un dentista haya -
11 egado a ser seropositivo por tratar a un paciente con SIDA, mucho menos desa­
rrollado signos y síntomas de SIDA. Si bien se mantienen razonables y cuidado­

sas barreras de precaución necesarias en el tratamiento de pacientes con SIDA, • 
la decisión inicial del tratamiento y la manera en la cual fué hecha, está refe­
rida en la ética profesional y en la integridad personal del dentista. 
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Alguna parte de la renuencia del dentista hacia el tratamiento de pacientes con 
SIDA puede venir de ,su falta de experiencia en el tratamiento de pacientes mor.!_ 

bundos. Aunque muchos de los pacientes dentales son ancianos y medicamente co!!! 
prometidos, su muerte generalmente no es inminente. 

El tratamiento dental común en una población ambulatoria que muere no es muy -­
exacto. El completo programa de cuidado para un paciente con SIDA deberá ser -
enfocado sobre todo a la salud y a una pequeña especulativa de largos años de -
vida por delante. 

COSTAS DE UNA NEGATIVA AL TRATAMIENTO. 

Las costas irrnedlatas de una negativa al tratamiento son realizadas por el pa­

cien~e con SIDA, pero las ramificaciones se extienden rápidamente a la práctica 
dental. A menos que el estado espedfico o las leyes locales requieran que los 
pacientes con SIDA sean atendidos en una práctica privada por sus dentistas de 
coStll!lbre, legalmente el paciente puede ser turnado a un lugar dónde los pacie.!! 
tes con SIDA, CRS o en grupos de alto riesgo son rutinariamente atendidos. Es­
tos lugares pueden es ta r verdaderamente mejor equipados que un consultorio pri­

vado que maneja con pacientes con SIDA. 

Un paciente que es negado al tratamiento y no es referido o referido en una ma­
nera perjudicial, puede nunca buscar el tratamiento necesario o puede presen­
tarse a un nuevo dentista y encubrir su historia médica o su asociación con un 
grupo de riesgo. El nuevo dentista no encontrando razones para adoptar barre­
ras técnicas en el curso del tratamiento, es entonces puesto en riesgo, asf co­
mo todos los que están asociados con la práctica. De esta forma una negativa -
del dentista al tratamiento puede concebiblemente contribuir a la extensión de 

la enfermedad. 

Un dentista que atiende pacientes con SIDA puede llegar a ser conocido por toda 
la comunidad y una especie de lista negra puede ir dentro del efecto, posible­

mente destruyendo la práctica. 
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Mientras los dentistas pueden creer que están protegiendo su práctica por negar. 

se a a tender a personas con SIDA, últimamente es mejor el tratar a. personas con 
SIDA de manera cortés y honestamente, dándole al paciente su verdadero estado -
de salud y no lo que el .dentista piensa o el miedo que tendrá por el efecto en 

la práctica. Si el dentista honestamente cree que el paciente estará mejor ate!!_ 
dido en un lugar especial o en un centro de salud, esa creencia y la preocupa­

ción del dentista por la salud del paciente, están realzadas por las medidas s.!_ 
guientes: tener el nombre, minero telefónico y dirección del paciente; hacer -
llamadas de referencia, asegurar al paciente sus futuros estados dentales, hacer 

!llamadas que son utiles al paciente para asegurarle que se ha hecho contacto con 

el centro referido o para volver a asegurar de que el paciente referido no apa­
reció fuera del injustificado prejuicio por parte del dentista. 

ALTERNATIVAS PARA EL CUIDADO EN EL CONSULTORIO DENTAL PARTICULAR. 

Sociedades dentales animan a sus miembros a tratar a pacientes con SIDA en sus 
consultorios. Como nota repetida, los datos disponibles indican un mínimo o n.'!. 
lo riesgo de transmisión del SIDA en contactos casuales entre el dentista y el 
paciente proporcionando unas cuantas y simples barreras técnicas usadas para la 
prevención de una contaminación. 

De cualquier manera la meta de los consultorios privados que atienden a perso­
nas con SIDA será diferenciado en un futuro cercano. Aún si el dentista se -­
siente médicamente competente y tiene unas ideas claras de servicio, deberá co!!_ 
siderar las reacciones del personal del consultorio y tal vez a los pacientes 
sin SIDA. Por lo tanto, el dentista que desee continuar con el cuidado de un -
paciente con SIDA puede buscar alternativas como facilidades para el cuidado Y 
programas de los cuales existen y otros deben ser diseñados o implementados. 

Parece que algunos, si no es que muchos de los pacientes con SIDA están realme!!_ 

te recibiendo alguna atención dental en una cHnica dedicada al tratamiento de 
pacientes con alto riesgo médico. Porque muchos dentistas rutinariamente refi~ 
ren a sus pacientes terapias anticoagulantes, de radiación o de servicio dental. 
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En un hospital el equipo médico especial está generalmente disponible y la cap.'!. 

cidad médica también si se requiere. Mientras que los pacientes pueden estar -

expuestos a un menor rfosgo a que si estuviera en un consultorio dental común. 

Y los pacientes pueden sentir menos vulnerabilidad a la crftica social si ellos 

reciben tratamiento en una instituci6n que atiende a un gran minero de pacientes 

con SIDA. 

Asf como los centros médicos han asumido una responsabilidad para el cuidado de 

los pacientes con SIDA, CRS o grupos de alto riesgo se ha sugerido obtener fon­

dos para establecer clfnicas dentales para atención exclusiva de los mismos. El 

personal profesional podrfa incluir tiempo completo, medio tiempo o dentistas -

voluntarios. Tal clfnica podría tener incontables beneficios. Dentro de poco 

los pacientes se moverán de un consultorio a consultorio o de hospital a hospi­

tal buscando obtener sus necesid1des dentales real!Zidas. Los cuidados dentales 

de un gran número de pacientes con S!OA deberfan ser concentrados en un s6lo s.!_ 

tio, y la investigación iria en dirección de los aspectos bucales del S!OA y P.<!. 

drfan ser facilitados. El dentista que tiene un fuerte empe~o en servir puede 

encontrar sus pretenciones abiertas al hablar a la comunidad, a figuras polfti­

cas, al estado y a ciertos niveles de la ciudad en la esperanza de una seguridad 

privada. La solución para el problema dental para los pacientes con SIDA requif 

re de visión de industria ambas son mejores respuestas a clavar la cabeza de uno 

en el suelo y esperar a que el "todo-aclarado" sea anunciado. 

OBLIGl\CIONES LEGALES DEL DENTISTA. 

La primera obligación del dentista es la de que su paciente no sea abandonado. -

Un dentista que se sien1!a íncapaz de proporcionar ayuda para un paciente con -­

SIDA deberá referir a ese paciente a un practicante competente o a un centro de.!! 

tal donde el tratamiento este disponible. El negarse a atenderlo y el negarse 

a referirlo son acciones bajo la ley. Recientemente la responsabilidad legal -

fué hecha en determinación de descriminación contra personas en desventaja; las 

personas con SIDA son personas en desventaja y deben ser protegidas por la ley. 

La decisión estuvo basada en la interpretación del SIDA como un impedimento fr-
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sico que 1 im1 ta una o varias actividades importantes en la vida. Esta decisión 

tiene implicaciones de lejano alcance, no solamente con miramiento a proporcio­

nar asistencia médica individual e instituciones de salud sino también dirigido 

a la discriminación en el trabajo, educación y participaci6n en actividades a~ 

yadas por fondos federales. 

Existe una ley federal en los estados de que si una persona incapacitada atenta 

contra la salud o compromete la seguridad de otros, el o ella no serán protegi­

das por las leyes de prevención contra la discriminación. 

EOUCACION OE Y PARA EL DENTISTA. 

La primera obligación del dentist¡ es educarse el mismo y educar a su personal. 
La probabilidad de transmisi6n de SIDA en el consultorio dental es infinitamente 

pequeña si una simple barrera es usada. Mucho del miedo que rodea al SIDA será 

mitigado si el dentista aprecia por el mismo las características inmunológicas 

y epidemiológicas de la enfermedad y pone al dfa sus conocimientos en ca-facto­

res de las enfermedades. Ya que muchos de estos ca-factores de las enfermedades 

tienen manifestaciones orales, el dentista también puede estar involucrado en 
su reconocimiento y diagnóstico. 

Estando la educación en la ciencia del SIDA beneficiará a los pacientes y contrj_ 
buira a una atmósfera de calma en el consultorio dental cuando un paciente con -
SIDA se presente a tratamiento. 

EL DENTISTA SEROPOSITIVO. 

Un dentista con franco SIDA es diferente a ser capaz de continuar la práctica, -

pero la situación es diferente para aquellos que son seropositivos o están en un 

grupo de riesgo. Hay precedentes para continuar la práctica en los dentistas -­

que son portadores del virus de hepatitis B, pudiendo practicar tanto como ellos 
utilicen adecuadamente las barreras técnicas e informen al paciente de su condi-
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c1on. Presumiblemente lo mismo podría aplicarse para los dentistas seropositi­

vos para el VIH o grupos de riesgo para el SIDA. Para precisar no hay datos de 

reglas que gobiernen la práctica de los dentistas. De cualquier manera, es una 

obligación informar a los pacientes de su seropositividad y recibir pacientes -

bajo su responsabilidad. 

Los pacientes deben ser informados de las posibles consecuencias del tratamien­

to para el dentista seropositivo, no importando que remotas o diferentes puedan 

ser las consecuencias. Es una dificil consecuencia el no haber sido informado 

adecuadamente por el dentista o los profesionistas legales. 

En la epidemia del SIDA han sido estimadas nuevas técnicas usadas por la comun.!_ 

dad dental en la prevención de la extención de todas las enfermedades infeccio­

sas. Las escuelas dentlles tienen implementadas muchas reglas políticas severas 

para el control de la infección, y es probable que el practicante dental asf co­

mo el público lleguen a esperar en la rutina el uso de barreras técnicas y nue­

vos significados para el control de la infección en el consultorio dental. Es 

esperado que las consecuencias prácticas y emocionales que rodean el cuidado de 

pacientes con enfermedades infecciosas no se vean afectadas por las barreras P! 

ra tener acceso a un tratamiento dental. 



CONCLUSIONES 
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CONCLUSIONES 

Después del desarrollo de este tema podemos reafirmar que para un mejor desen­

volvimiento dentro de la pr§ctica dental, es imprescindible el uso de medidas 

preventivas que van desde el simple uso de guantes, cubrebocas, anteojos y ba­

ta, así como de la esterilización total del equipo dental, los cuales deben -­

ser usados en cada uno de los pacientes. Todo esto tiene como finalidad evitar 

infecciones, tales coll'O: Herpes simple, hepatitis B o bien una infección por 

V!H. Sabemos que el número de estos pacientes continúa incrementándose y es -

diffcil saber que persona es portadora de este virus y que persona no lo es, -

por consiguiente toda persona que llegue al consultorio requiriendo del servi­

cio, debe ser tratada como si fuera un "paciente de alto ril!sgo", evitando de 

esta manera una infección por V!H o cualquier otra de alto riesgo. 
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