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INTRODUCCION

. El SIDA es el problema mds grave al que se enfrenta
la medicina contemporanea, es una enférmedad epidémica necesa-
riamente mortal cntra la que no existen vacunas ni medicamentos
efectivos. Esta situacién es considerada como un fracaso
cientifico ya que estamos acostumbrados & ser testigos de
los continuos avances médicos, como: trasplantes de corazén,
las operaciones para aliviar el mal de Parkinson, la destruc-
cién de célculos urinarios sin cirugia, el combate efectivo
de las infecciones y el dolor, los aparatos de diagnostico
que revelan minfisculos detalles del cuerpo, y tantos otros

logros de la ciencia contemporanea.

En cambio, el SIDA presenta la paradoja de ser una
enfermedad para la que se pueden ofrecer recursos efectivos
para prevenirla, pero las medidas para lograrlo implican cam-
bios radicales en el estilo de vida que constituye un logro

de la vida moderna.

Referente a 1la enfermedad resulta dificil predecir
cuéles seran las alteraciones que sufrird una persna con SIDA,
pues las manifestaciones patoldgicas casionadas por ei virus
no son especificas de esté padecimient, sino de enfermedades

que se desarrollan con mayor facilidad en las personas infec-



tadas.

Por ejemple, en las manifestacines bucales gque es
el tema central qu ecupa esta tesis se puede aprecisr que
los enfermos de SIDA presentan cualquier tipo de patologia
bucal, cn las reapectivas complicaciones que conlleva el estar

afectado inmunologicamente.

Aunque afin existen numerosas incégnitas por resolver
sobre el SIDA, existen bases sdélidas que hacen surgir la espe-

ranza de encontrar la slucidn a esté dificil problema.

———— % . i e



CAPITULO I
GENERALIDADES

ANTECEDENTES HISTORICOS

El SIDA (sindrome de inmundeficiencia adquirida)
aparecio en la primavera de 1981; al parecer se presentd por
vez primera en 1979, pero no fue sino hasta 1981 que se reportéd
la primera informacidén en la revista "reporte semanal de morbi-
lidad y mortalidad" del centro de control de enfermedades
de Atlanta, Georgia, EUA (CDC). En esta se presentardn 5
casos de jovenes homosexuales que habidn sido atendidos en
diferentes hospitales de Los Angeles, afectados por una infec-
cién pulmonar rara: neumﬁnia por "pneumocistis cariniiv (NPC),
Estd es causada por un protozoario que parasita los pulmones
y como resultado dificulta la respiracidn; Llamé la atencién
el que esta infeccidén soloc se presenta en‘ individuos cuyo
sistema inmunologico esta dafiade o deteriorado y que ahora

se presentaba en pacientes aparentemente sanos.

En 1981 llegardén también informes sobre 26 homosexua-—
les anteriormente sanos, de Nueva York y California que habian
desarrollado Sarcma de Kaposi. Oche de ellos murieron a los

24 meses de haberse diagnosticado el céncer.



Se habia ya recnocido la enfermedad pero no fue sino
hasta mayor de 1983 cuando, Luc Montagnier aislo el wvirus
de un enfermo con linfadenopatia y lo identifico comb causan-
te del SIDA, denominadolo LAV (virus asociado a linfadenopa-
tia). Simultaneamente Robeft Gallo y colaboradores aislardn
un retrvirus muy parecido a los causantes de la Leucemia T
humana (HTLV-I y II) y lo denomino HTLV-III. Posteriormente
en 1986, el Comite Internacional de Taxonomia de los Virus;
propuso que el virus causante del SIDA se denominara Virus

de Inmuncdeficiencia Humana (VIH).

Las caracteristicas epidemiologicas, asi como el
establecimiento en los homosexuales como factor de riesgo,
han hecho posible avances en el studio de la enfermedad;
y dia tras dia se descubren nuevas cosas que estan dando como

resultadoc el encontrar una terapdutica para esta enfermedad.
VIH 1 y 2

Los virus, son un grupo de agentes infecciosos miniis-
culos que no pueden distinguirse cone 1 microscopio de 1luz
(en contraste con las bacterias). El virus es una de las
particulas infecciosas més pequefias conocidas, Carece de meta-
bolismo independiente de tal forma que s8d6lo puede replicarse
dentro de una célula viva del huésped, En consecuencia se

denomina pardsito intracelular.



Muchos fueron los virus que se considerardn .como
causantes del SIDA: tal es el caso de los citomegalovirus-
(CMV), el virus de hepatitis B, el virus Epstein-Barr (EBV)
¥ el virus de leucemia de células T humanas (HTLV) que es

un retrovirus.

Psteriormente se descubridé relacionando al HTLV con
los casos presentados de SIDA que el virus causante de este
pertenecia a la familia de los retrovirus. Los retrvirus
son virus RNA qu epueden formar DNA y de esta forma introducir-
se al DNA de la célula huésped o en la maquinaria genetica.
De esta manera el virus puede reproducirse y malignizar 1la
célula huésped. La capacidad de los retrovirus de formar
DNA a partir de RNA se debe a una enzima denominada transcrip-
tasa reversa. Recordemos que transcripcién es la formacién
de RNA a partir del DNA. En consecuencia la transcripcién
inversa & reversa origina la formacién de DNA a partir del

RNA.

Asi mismo en la familia de los retrovirus existen

tres subgrupos que son:

Oncovirus, Espumavirus y Lentivirus. Estos ultimos
producen patologias degenerativas de evlucidn prolor{gada Y
a estos pertenecen entre otros el VIH-1, el VIH-2 y el virus

de inmunodeficiencia de simios (VIS). El VIH-1 y el VIH-2



adquirieron en sue volucidén un tropismo especifico para los
linfocitos T4 del hombre, por lo cuals on especificos para

este.

El origen del VIH-1 se desconoce, pero estudios rea-
lizados sugierenq ue pudo originarse en Africa, ﬁresentandose
en forma esporadica en poblaciones pequefias y que accidental-
mente haya llegadoa grupos que por su comportamiento sexual
o bien por via sanguinea hayan hecho este virus epidemico.
Por el momento se cree que el VIH-1 es idnico y no tiens rela-
e¢idén con el VIS, mientras que caracteristicas muy especificas
hacen del VIH-2 un virus muy parecido al VIS, lo cuals ugilere
que este puede provenir del paso del virus de un mono al hom-

bre.

La difusién de los cirus es diferente. El VIH-1
se extiende a nivel mundial y al parecer proviene del Africa
central, de donde se dirigié primero a America del Norte y
después a Europa. El VIH-2 se limita a Africa occidental
pero ha empezado a difundirse en Europa y en America en donde

se han encontrado casos aislados.

El VIH-1 y el 2 presentan la misma patogenia y morfo-
logicamente tienen gran similitud. POr tal motivo casi siempre
que se refiere al virus causante del SIndrome de Inmunodefi-

ciencia Humana, se expresa solamente como VIH.



MORFOLOGIA DEL VIH

Estudios profundos de microscopia electrdnica presen-
tan que el VIH en su envoltura externa esta formado por glico-
proteinas (gp 120 y gp 41) insertgadas en la capa lipidica
de la envoltura. Adentro presenta la proteina pl17 que se
encuentra inmediatamente por debajo de la envoltura externa.
En el centro presenta un nucleo o "core" el cual esta constitui
do por la proteina p24, que presenta una configuracién helicoi-
del y se aprecia comc un tubo o un hueco abierto que es estre-
cho en su punta y en la base es ancho e identado. Esta confi-
guracién helicpidal presenta en su interior el RNA y la Trans-

criptasa reversa.

Mediante la sproteinas gp 120 y gp 41 el VIH se une
a los receptores de membrana CD4 de las células humans; afec-
tando principalmente al LInfocito T4 y ya unido pierde un
capside y penetra al nucleo celular en donde por medio de
su Transcriptasa Reversa su RNA se copia en DNA lineal o circu-
lar y se transforma en un provirus antes de integrarse al
DNA de 1la célula infectada. En esta forma puede permanecerv
durante mucho tiempo, o puede pasar nuevamente al citoplasma
celular en donde recupera sus envolturas para salir y poder

infectar a otras células.

Es posible que suceda el efecto citoplasmico en el



cual el virus recupera sus envolturas, debido a que la presen-
cia de CD4 en las células, favorece la fusidén con las protei-
nas gp 120 y gp 41 virus; y es mayor la predisposieién en
los linfocitos T4 ya que estos poseen una nayor cantidad de.

receptores CD4 en su membrana celular.
PATOGENIA DE LA INFECCION HIV

El HIV solo infecta a celulas especificas del sistema
inmune que son los linfocitos T conocidos ocmo celulas T cola-
boradoras. De esta forma el proceso patogénicc podria presen=-

tar las siguientes etapas:

1. Infeccidén. E1 virus (HIV) infecta a un linfoci-

" to T-colaborador.

2. Activacién de células T. Se a comprobedo que
el VIH se replica con mayor rapidez si las células T se encuen-
tran activadas por algin antigeno. De esta manera las células
T se dividen formando células que son geneticamente identicas

y de este forma son capaces de combatir al invasoi‘ o el antige-

no.

En el SIDA existen diferentes cofactores antigenicos
capaces de activar a la célula T, como ejemplos podemos citar

el que el paciente con anterioridad haya presentado infecclo-



nes virales; también las repetidas y multiples infecciones
que se presentan por enfermedades de transmisidn sexual son
factores predisponentes; el recibir frecuentemente productos
hematologicos y la exposicién a los componentes antigenicos

del semen suelen ser cofactores predisponentes de SIDA.

3. Replicacién.‘ En la celula T colaboradora activa-
da, el HIV se puede replciar y de esta forma diseminarse a
una porecién mayor de células T colaboradoras. Puede pasar
algln tiempo prolongado antes de gue ela gotamiento de células
T provoque inmunodeficiencia clinica. Ello explica el porque
del periodo de latencia variable ¥y prolongado en ocasiones,
que presenta la infeccidn, antes de que existan manifestaciones

clinicas.

De lo anterior concluimos que la infeccidén por HIV
puede tener diversos resultados finales que son: 1. Portadores
asintomidticos, 2. Linfadenopatia generalizada persistente
(LGP), 3. Linfadenopatia sintomdtica o complejo relacionado
con el SIDA (CRS) y 4. SIDA.

SISTEMA INMUNITARIO RECEPTOR

LINFOCITOS

Ya se sabe que los linfocitos originados en la medula



ésea, y encontrados también en el sistema linfdtico, son globu-
los blancos. Dentro de estos tenemos dos grupos que desempeiian
su labor en el organismo como parte del sistema lnmune; estos

grupos son: 1. las células B y 2. las células T.

1. Los linfocitos B, denominados asi por la presencia
de la bursa en las aves, que tiene una funcidén muy similar
a la de los linfocitos; sintetizan un anticuerpo como respuesta
a un atigeno gue es una particula extrafia para el organismo.
De esta manera se forma lo que se conoce como complejo antige-
ro-anticuerpo, que activa al antigeno, para que este sea eli-
minado por los fagocitos, que son otros tipos de células del
sistema inmune. Una vez que a quedado grabado en las células
B la sintesis del anticuerpo, esta se divide formando multiples
células que son capaces de producir el mismo .tipo de anticuerpo
De esta manera si en fechas posteriores a 1;1 primera invasién
aparecen nuevamente antigenos del mismo tipo de los primeros,
los anticuerpos formados porcélulas B, especificos para este

tipo de antigenos, los inutilizan.

2. Las células T 6 linfocitos T, por su parte son
formadas por el timo que es una glidndula localizada abajo

del cuello.

Se han identificado ocho & nueve subgrupos de linfoci-

tos T; de estos, dos son los mas importantes en casos de SIDA.



a. Las células Th {Helper, ayudandozas o colaborado-
ras). Estas ayudan a otras células de defensa inmunolédgica,

como los linfocitos B, a convatir a los invasores extrafios.

b, Células TS (supresoras). Estas disminuyen la

actividad de las células de defensa inmunolébgica.

La relacidn normal entre estas células es del doble
de colaboradoras que el de supresores, (TH4 y TH8 en 2:1);
en pacientes con SIDA este dato puede estar invertido, reducien
dose notablemente el nimero de células T colaboradoras. El1
HIV es "linfotrdépico" para células T colaboradoras; de esta
manera’ el virus se replica dentro de estas células y las destru

ye, provocando con ello la afeccibén del sistema inmunoldgico.

En los pacientes con SIDA, el defecto en la inmunidad
célular, ocasiona infecciones por medio de agentes oportunis-
tas (principalmente hongos, virus y protozoarios) y también
promueve eld esarrollo de tumores comc son el sarcoma de Kaposi

¥ los linfomas.

Establecida ya la infeccidén HIV, pueden producirse

diversos cambios como son:

1. Hay disminucidn de los linfocitos TH {Colaborado-
res) 2. Hey variabilidad de los linfocitos Ts (supresores);
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3. También hay pérdida de linfocitos Tc (citotdxicos); 4.

Hay anormalidades en els istema B: primero se presenta un

aumento de inmunoglobulinas y después hay disminucién de 1la

respuesta primaria de los anticuerpos; 5. Hay anomalias funcip

nales en los polimorfonucleares y 6. Debido a la baja produc-
cién que hay de interleukina 1 (ILI) se producen anormalidades

de los macréfagos.
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CAPITULO II
L ASPECTOS PREVIOS A LAS MANIFESTACIONES CLINICAS

Se ha comprobado que la infeccién por VIH se presenta
en fases o estadios. Inmediatamente después de la infeccidn
el virus se replica abundantemente, asparecen virus libres
en el liquido cefalorraquideo (LCR) y en sangre periférica.
Primera fase: replicacién viral puede acompafiarse de: fiebre,
urticaria, sintomas de resfriados y rara vez compromisos neuro-
légicos. En pocas semanas la concentracibén de cirus en circu-
lacién y LCR disminuye drésticamente y los primeros sintomas
desaparecen. EL virus se puede detectar en los linfocitos
T4 y en células del sistema nervioso, intestino y en células

de la médula dsea.

Cuando se detecta la infeccién por VIH con pruebas
conocidas, la concentracién de T4 es aproximada a la normal
y el paciente generalmente se siente bien. De los 6 meses
al afio se desarrolla la linfadenopatia crénica. En algunos
afios se pueden apreciar mediante pruebas de laboratorio defec-
tos inmunes subclinicos o silentes muy severos, principalmente
de T4 y hay anormalidades en las pruebas cutdneas o varios
antigenos. Al mismo tiempo las cifras de T4 contindan dismi-
nuyendo y aparecen las infecciones diseminadas constituyendo

els indrome completo o SIDA.
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Durante la infeccidn por VIH los pacientes desarrolla
tumores malignos y desordenes en el SNC -~ sistema nervioso
central~. Estos trastornos pueden estar en cualquier estadio
por lo cual no son considerados comoc riterio para clasificar
a la enfermedad por estadios. Esto también es vAlido para
varios sintomas constitucionales conocidos como complejo rela~-
cionado a1l SIDA (GRS) que consiste en fliebre, sudores noctur-

nos, diarrea crénica.

CLASIFICACION POR ESTADIOS DE LA INFECCION VIH

En 1984, se desarrolld una clasificacién de la infec-
cién VIH en la cual & medida que la enfermedad progresa el
paciente pasa a través de seis estadios, el Gltimo de los

cuales es el sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA).

En este sistema d epresencia de infecciones oportunis-
tas es unc riterio para el diagnostico de SIDA no asi el Sarco-
ma de Kaposi, que se puede presentar tempranamente en el curso

de 1la infeccidén de VIH.
La clasificacidén de basa en la disminucidén en el
nimero de linfocitos T4, en la sangre del paciente como indi-

cador de los estadios de la enfermedad.

- Estadio Cero. COnsste en el conocimiento de la
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exposicién al virus a través de cuelquiera de las rutas conoci-
das de transmisibén, pero sin ningin sintoma. Puede tardar
entre seis semanas a un afio antes de que el VIH sea detectado

por los métodos conocidos.

- Estadio 1. Una vez demostrada la presencla del
virus por cualquier prueba confiable, el paciente se encuentra
en este estadio. Ademds de la identificacién de anticuerpos
contra VIH, algunos laboratorios detectan también 1la infec-
cidén por cultivo del virus o por identificacién del RNA viral
o 1la proteina viral en la sangre o tejidos. No obstante que
muchos pacientes no tienen sintomas cuando elvirus se diagnos-
tica por vez primera, otros pacientes desarrollan una enferme-
dad similar a la mononucleosis, cuyos sintomas son: fatiga,
fiebre y linfadenopatia y en algunos casos erupcién cuténea.
PUeden también presentar trastornos pasajeros del S8SNC, que
varian desde cefaleas ligeras, hasta encefalitis debido a
invasién del cirus al tejido cerebral, llevado por los macréfa-
gos. Estos sintomas desaparecen en algunas semanas, no asi
el VIH que sigue replicdndose, lenta, pero persistentemente

para destruir a los linfocitos T4.

- Estadio 2. Para lamayoria de los pacientes el
primer signo de que ocurre algo en el sistema inmune es el
desarrollo de la linfadenopatia crdénica lo cual establece

la llegada del segundo estadio. El agrandamiento de los gan-
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glios indica la presencia del VIH en estos &rganos linfoides.
Este estadio persiste de 3 a 5 afios sin que el paciente presen-

te molestias mayores.

~ Estadio 3. El inicio de este se define por una
caida persistente del numero, en la sangre del paciente, de
linfocitos T4 a menos de 400, con lo cual empieza a declinar

la funeidén inmune.

- Estadio 4. Aproximadamente 18 meses més tarde
se descubren trastornos de 1la inmunidad celular comenzando
este estadio. Esto queda comprobade por falta de respuesta
de al menos tres a cuatro pruebas dérmicas, lo cual se conoce

como "trastorno de la hipersensibilidad retardada',

- Estadio 5. La progresidén a estadio 5 es determi-
nada en base al descubrimiento de la Anergia o ausencia total
de respuesta de la HIpersensibilidad Retardada. En términos
generales al paciente desarrolla infecciones micdticas y vira~
les muy severas y persistentes en piel y mucosa como por ejem-—
plo la infeccidn por VHS en forma de Glceras dolorosas en
piel y mucosas de los labios, el ano, Areas genitales e intra-
bucales y también presencia de Candida albicans no gdlo en

cavidad bucal sino en vagina y zoans hiinedas de la piel.

En este estadio se ha encontrado la presencia de
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Leucoplasia Pilosa consistente en placas blancas en los bordes
laterales de la lengua de distribucidén perpendicular al eje
mayor de la lengua, causada por el virus Epstein-Barr. Estas
lesiones son las mds comunes de este estadio perc al parecer
cualquier patdgeno tipo hongo o virus puede causar infecciones

igual de severas.

~ Estadio 6. Muchos pacientes desarrollan infeccio-
nes oportunistas diseminadas en Organos internos, al aﬁu o
dos después de entrar al estadioc 5. Se dice entonces que
el paciente std en estadio 6 o terminal de la enfermedad.
La internalizacibén de las infecciones refleja una declinacién
de las funciones'inmunolégicas o sindrome de inmunodeficiencia
adquirida {SIDA). Casi todos los pacientes en el estadis
6 tienen un contaje de menos de 100 T4 y mueren en los siguien-

tes de afios.

Una de las infecciones mas frecuentes en este estadio
es la neumoni apor "pneumocistis carindi", la cual es caracte-
ristica, pero tambiénpueden manifestarse la tuberculosis y

otras afecciones.
DIAGNOSTIGCO

La deteccién de anticueripso VIH sigue siendo instru-

mento central para esta infeceibén, su positividad provee eviden
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cias de exposicién anterior al virus. No obstante, a diferen-
cia de otras infecciones virales, la aparicidén de anticuerpos
especificos no denota clarificacién de 1la viremia, pérdida
de infectividad o recuperacién clinica. Se dispone de varias
pruebas para la deteccidén del VIH. Los mnétodos més usados
son; ELISA Y Western Blot, para identificacién y. ratificacién
de reactividad respectivamente. Otras técnicas, efectivas
en sBitio de investigacidén,s on 1le radioinmunoprecipitacién
¥ la inmunofluorescencia indirecta de citpolasma o de membrana.
Todas varian en complejidad, costo, tiempo, especificidad

Yy sensibilidad.

Otros métodos mas avanzados, tales como la reaccidn
en cadena de polimerasa y el uso de anticuerpos recomebinantes
pueden introducir un alto grado de perfeccidén al inmunodiagnés-
tico del VIH, obviando el porcentaje de ineapeci_i‘icidad de -

las pruebas de ELISA y el grado de dificultad de interpretacién
de Western Blot.

La evaluacidén de laboratorio es inespecifica. En
la infeccidén temprana el diagndéstico se hace dificil ye que
se encuentra un ndmero normal de linfocitos T4 ¥y la prueba.
de anticuerpos resulta negativa. Un recurso es el cultivo

del virus.

Alternativamente, se han propuesto los métodos de
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deteccién de antigenos virales circulantes. Aparecen en sangre
y LOR entre 7 y 10 dias del inicio de la infeccidn, antes
de la aparicidn de anticuerpos detectable por métodos inmunoen-~
zimdticos, ELISA, o de transferencias, Western Blot. Es una
fase de corta duracidén. Alaparecer anticuerpos anti-p24 los
niveles de antigenocs circulantes se hacen idetectables. En
algunos casos, en meses o afiecs, 1los niveles de estos anticuer-—
pos (Ac) disminuyen abruptamente y se detectaﬁ nuevamente
antigenos (Ags) circulantes. En estas personas, un alto por-
centaje desarrolla SIDA con infecciones oportunistas y neopla-

sias.

Aun cuando estos métodos son mids simples que el culti-
vo del virus, su sensibilidad, especificidad y valor predictivo
deben ser determinados. La utilidad a esta prueba se propone
para despitaje en donaciones de sangre y sus productos; diagnds
tico de infeccidén por VIH; prediccién de progreéién clinica

¥ seguimiento de terapia antiviral.

TRANSMISION

El VIH es transmitido principalmente por contacto
sexual, exposicidén a sangre o productos hematicos y por via

trasplacentaria de la madre al hijo.

Se sugiere que hay factores biolégicos que contribuyen



a la transmisién. Existen individuos que son eficieptes trans-
misores del VIH mientras que el poder de infectarse de las
personas puede variar con el tiempo. El virus se consigue
de manera infectante y en niveles muy altos en sangre, Semen
¥y secreciones genitales del enfermo. También en la leche
materna. En lagrimas y saliva en niveles bajos. No se ha
conseguido en orina heces y sudor. El virus no puede traspa-
sar la piel sana, y dificilmente las mucosas de la boca ¥y
genitales. Penetra con facilidad las mucosas del ano. También
entre al organismo por heridas, erosiones y/o pinchazos, que
pueden ser pequefiisimos y en cualquier pérte del cuerpo, por
16 tanto, hasta hoy dia y apartando a los recién nacidos gque
se infectan en elperiodo perinatal el contagio aparentemente
se limita a contactos sexuales, al uso de agujas hipodédrmicas
contaminadas, por drogas y transfusiones sanguineas, No se
han descrito casos de contagios familiares pese &l contacto
diario tan cercanoc omo abrazos y beses y al uso compartido
de bafios yv ajillas. En las piscinas se ha comprobado que.

el clor destruye el virus.

GRUPOS DE RIESGO

Estos son: Homosexuales, Bisexuales, Drogadictos,

Receptores de sangre, productos hematicos y de trasplantes,

e Hijos de madres infectadas.
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TRANSMISION SEXUAL

La gran mayoria de los pacientes infectados son homo-
gexuales, y esta relacién se considera como el medio primario
de transmisibén. El riesgo de infecciédn es homosexuales aumen-
ta con el ndGmero de parejas sexuales y la frecuencia en el
papel del receptor. El contagio puede tembién ser heterose~
xual. La evidencia sugiere que el virus puede ser trasmitido
durante el acto sexual, tanto de hombre a mujer como de mujer

a hombre siendo este iltimo més dificil.

TRANSMISION PROFESIONAL

Se han descrito muy pocos casos de transmisién a
profesionales de la salud., Augnue se piensa que en cuestidn
de tiempo, ya que el periodo de incubacibén puede ser muy largo.
En una investigacién realizada por el CDC de 870 profesionales
de la salud con riesgos sccidentales (puncidn cona gujas conta-
minadas) ablo cuatro desarrollaron la infeccidén. De 104 cuya
piel‘o barreras esiuvieron en contacto con el virus, ninguno
enfermbé. En oiro estudioc con pinchazos contaminadoes, ningune
de 103, asic omo también ninguno de 691 fueron contaminados.
Se concluye que el riesgo de adquirir esta enfermedad en el

trabajo de salud es muy bajo, caesi siempre asociado & inocu-

lacidn pericuténesa,
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En relacidén al contacto del odontélogo y personal
auxiliar con saliva de personas infectadas existen varias
investigaciones al respecto. Groopman y colaboradores, ini-
cialmente reportaron el aislamiento del VIH en 1la saliva.
El virus fue aislado en cuatro de diez pacientes con CRS y
en cuatroc homosexuales sanos sercopositivos, pero.no fu eencon-
trado en la saliva de cuatro pacientes con SIDA y dos homose-
xuales sanos seronegativos. Entonces, el VIH fue encontrado
mds frecuentemente en pacientes con GRS y seropositivos que
en pacientes con SIDA. La cantidad de virus en la saliva
puede posiblemente reflejar la cantidad de virus en sangre.
Més tarde, HO y colaboradores, examinarén 83 especimenes de
saliva de pacientes con infeccidén de VIH. 86lo uno (1%) fue
positivo, mientras que 28 de los 50 cultivos de sangre (56%)
de los mismos pacientes tenian el virus. Evans y colaborado=-
res, encontraron virus en 7 de 34 muestras de saliva (212)
de pacientes con SIDA, mientras que cultivos de plasma libre
de células y muestras de semen fuercn positivas en 36 de 68
casos (53Z). Basandos en los datos anteriores y en la falta
de evidencia para la transmisién del SIDA a miembros familiares
de pacientes coN SIDA los cuales han compartido utensilios
del hogar, no parece ser que la saliva sea una fuente signifi-

cativa de transmisidén del SIDA.

La ADA y la AMA (Asoacidén Dental Americana y Asocla-

cién Médica Americana) y el Ministerio de Sanidad de Venezuela,
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han plblicado varios alertas a la profesidn medica y odonéolé—
gica para que tomen precauciones (guantes, bata, cubreboca,
anteojos), durante el trabajo profesional sobre todo en pacien-
tes de alto riesgo como homosexuales, drogadictos, homofilicos.

Lo mimo han hecho los gobiernos de varios paises.
PERIODO DE INCUBACION
El periodo desde la infeccidn con VIH hasta el desa-

rrolle de los estadios 5 y 6 puede variar entre 5 y 7 afios,

aunque en ocasiones puede ser menos.
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CAPITULO III
MANIFESTACIONES CLINICAS GENERALES

NEOPLASIAS MALIGNAS

El virus de inmunodeficiencia humana suele estar
asociado con diferentes neoplasias malignas cuya aparicfén
parece producirse como consecuencia de 1la inmunosupresién.
Estos tumores.se relacionan con agentes virales principalmente

del grupo denominado virus oncogénicos ADN.

Linfoma No Hodgkin de Células B: Proliferacién neopld
sica maligna de linfocitos B que se observa con cierta frecuen-
cia en los enfermos con SIDA. En su etiologia se involucran

dos virus encogénicos el CMV y el Epstein Barr.

Lesiones Tumorales por Virus Papiloma: En los pacien-
tes con SIDA el VPH estd seflalado comoc ausante de verrugas
y condilomas y en algunos tipos estdn involucrados en la pro-
duccidn de Carcinoma EPidermoide mucosoc especialmente genital
y bucal. Posiblemente este Giltimo efecto necesite del sinergis

mo del Virus Herpes Simple.

Hepatocarcinoma: En enfermos con SIDA que a la vez

sean portadores del Virus de Hepatitis B se ve aceleracién
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marcada del cambio neoplésico en los hapatocitos, instaurandose

rdpidamente el tumor maligno del higado o Hepatocarinoma.

MANIFESTACIONES GASTROINTESTINALES

El conducto gastrointestinal es de los principales
érganos afectados en los pacientes con SIDA, mids cominmente
por infecciones y neoplasias. Las primeras pueden generarse
por microorganismos no oportunistas, como algunas bacterias:
Salmonella, Shigella; protozoarios: Entamoeba hystoliticai
Giardia lamblia; virus: herpes simple, hepatitis y hongos.
También intervienen microorganismos oportunistas: Mycobac-
terium avium intracellulare, Gryptosporidium, Isospora belli,

cito megalovirus, Candida albicans.

Entre las neoplasias mds frecuentes estd el sarcoma
de Kaposi, que afecta principalmente la submucosa del estdmago
y el intestino proximal. Este puede manifestarse por hemorra-

gia gastrointestinal cuandoa fecta una zona muy extensa.

El sindrome gastrointestinal que mAs comiinmente apare-
ce en el SIDA es la diarrea, ya sea al inicio o en el curso
del padecimiento. Esto ocurre en mds de 85%Z de los pacientes.

Le siguen la disfagia y la odinofagia.

En la boca se puede encontrar candidiasis oral, sin
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queéste sea un criterio diagnéstico. Tales lesiones se presen-
tan como placas blanquesinas o filceras dolorosas. Es frecuen-
te que las lesiones del esdéfago presenten disfagia. La causa
mids comin de diarrea son las infecciones del intestino delgado
¥ el colén. .La enteritis se manifiesta por diarrea prolongada
y en los casos mds graves, con colitis hemorrédgica o con perfo-

raciones de colon.

En algunos enfermos se encuentra mal absorcién sin
relacidén con infecciones, probablemente secundaria a la desnu-
tricibén. En el higado y las vias biliares hay frecuentemente
alteraciones en las pruebas de funcionamiento hepdtico, aunque

no existen lesiones especificas del SIDA.

MANIFESTACIONES CUTANEAS

En wmuchos casos las manifestaciones en la piel son
los primeros signos de 1la enfermedad. Pueden presentarse
como padecimientos comunes concaracteristicas atipicas, flori-

das, con escasa respuesta al tratamiento.

Las infecciones virales mis comunes se producen pro
herpes simple genital, perianal y oral. Las 1lesiones por
hongos, especialmente por cdndida, se localizan en la mucosa
oral y otras 4reas del cuerpo como la regién genital y las

ufias.
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Los pacientes con desnutricién manifiestan algunos
cambios en la piel: hiperpigmentacién de la piel, cambio de
coloracién del pelo y ufias quebradizas. Es frecuente la derma-
titis seborreica. En pacientes con SIDA se han registrado
la leucoplasia pilos en lengua y la foliculitis .eosinofilicaj;
la primera se caracteriza por placas blanquecinas en los bordes
laterales de la lengua, la segunda por pépulas foliculares

muy pruriginosas en el tronco y las extremidades.
NEUMONIA POR PNEUMOCYSTIS CARINII

Este organismo ocasiona una neumonitis frecuentemente
mortal en diferentes grupos de pacientes con inmunosupresién.
Es factible lograr la recuﬁeracién de los pacientes que presen-
tan el primer episodio, pero elprondstico no es tan bueno
en los episodiso subsecuentes debido a la mayor posibilidad

de infecciones simulténeas.

La presentacién clinica se caracteriza por fiebre
elevada mayor de 39 grados centigrados, continfla y tos en
accesos que aumentan en intensidad y frecuencia; posteriormente
aparece dificultad para respirar disnea. En la mayoria de
los casos no se encuentran datos importantes en la ausculta-

cibén de los campos pulmonares.
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SARCOMA DE KAPOSI

Es la neoplasia mAs com(na sociada al SIDA. Se presen
ta generalmente con lesiones cuténeas maculopapulares o nodula-
res, ovoides, rojas o violdceas, no dolorosas, ni pruriginosas.
Habitualmente son miltiples, bilateralmente simétricas y pueden
surgir en cualquie rparte de la superficie corporal, especial-
mente en el tronco y la cabeza, siguiendo las lineas de tensiédn
de la piel. Puede haber inflamacidén de los ganglios linféati-

cos (linfadenopatia).
MANIFESTACIONES EN NIROS TRANSMISION PERINATAL

Las alteraciones més frecuentes son: infecciones

repetidas y graves en las vias respiratorias, urinarias y
en los huesos o infecciones generalizadas; retraso o ausencia
en el desarrollo psicomotor y falta de crecimientoc erebralj
© aumento de volumen del higado (hepatomegalia) y de los gan-

glios; diarrea yd ificultad para aumentar de peso. (10)

ALTERACIONES NEUROLOGIGAS

Se considera que una tercera parte de los enfermos

(10) Piot y Colebunders, revista Salud Mundial, OMS, marzo, -
1988, p. 26.
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presenta le llamada demencia asociada al  SIDA, la cual se
inicia con tembolores y lentidu de movimientos. y evoluciona
hacia una demencia grave en la que encontramos mutismo, incon-

tinencia y paraplejia (pardlisis parcial).

La casuistica ligada al estudio del SIDA no permite
ain determinar 1la carga neuroldgica que se vincula al VIH,
peroa lgunos investigadores y estudiosos del tema consideran
que el principal dafio ocasionado por esta enfermedad es el

P
neurologico.

Las complicaciones neuroldgicas del SIDA se pueden
clasificar en primarias y en secundarias; y se sefialan cuatro
fses: aguda, que sigue a la exposicidén al virus; latente,
en la cual no hay sintomatologia; temprana, que se asocia
a condiciones patolégicas oportunistas de calibre menor Yy,
por Gltimo, la fase final, en la que enfrentamos las compli-
caciones mds importantes del SIDA, ya ubicadas en el area

neuroldgica:

Transtornos del Sistema Nervioso Inducidas por el

VIH:

- Meningoencefalitis aguda aséptica.

- Complejo demencial asociado al SIDA (CDAS o DAS).

~ Meningitis crénica.
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- Complicaciones del sistema nervioso periférico se-

cundarias.
Tumoraciones Malignas:
~ Linfoma primario del sistema nervioso central (SNC)
- Linformas sistémicos con compromiso del SNC.
- Sarcoma de Kaposi del SNC

Accidentes Cerebrovasculares gue Pueden Presentarse:

~ Infarto.

- Hemorragia.
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SINTOMAS TEMPRANOS DE INFECCION DEL SNC

El SNC -~ sistema nervioso central - puede presentar
cuadros monofdsicos dificilmente distinguibles de otras ence-
falopatias virales o postinfecciosas, pero estos casos no

son frecuentes.

La meningitis aséptica a veces aparece en el periodo
de la seroconversién, peroc es mds frecuente durante el curso
de la infeccidn, cuando pasa de la latencia al complejo rela-
cionado' con SIDA (CRS) o al SIDA mismo, aparece su principal
sintoma, la cefalea. Refiriéndonos ahora al SNP - sistema
nervio-sc periférico ~ encontramos que de un 15 a un 50% de
los pacientes tienen compromiso de los nervios periféricos
- polirradiculitis, polineuritis y polineuropatia - y reprcu-

siones en los pares craneales.

ASPECTOS CLINICOS DEL CDAS. (COMPLEJO DEMENCIAL ASOCIADO AL
SIDA)

Los pacienes con demencia asociada presentan anormali
dades tipicas en relacidén con las funciones cognitivas, motoras
¥y del comportamiento. AL iniciarse el padecimiento hablan
de la necesidad de hacer listas de las actividades qu;a deben
desarrollar y que ellos ven como insuperables; pierden interés

en su trabajo y en sus otras actividades y dan 1la impresidn
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de sufrir una etapa de depresidn.

Mids tarde aparecen trastornos motores que se inician
con un temblor fino e inseguridad alc aminar y se encuentra

que hay unr etardo en sus reflejos.

Continda el deterioro, se agudiza la apatia, se hace
lento el discurso y el deterioro mental puede llevar hasta
el mutismo total, la demencia severa, hipoquinesia general

e incontinencia.

ALgunos pacientes desarrollan serios estados de agita-

cién, con mania o cuadros parecidos al Parkinson.

Los desdérdenes agudos del SNC cercanos a la exposicién
inicial al virus y 1la seroconversidén pueden ser considera-
dos patogénicamente semejantes a otras encefalitis y meningitie

septicos causadas por otros microorganismos.

Parece ser que la inmunosupresidon influye en el desa=-
rrollo del DASpero no explica las discrepancias en la coevolu-
cién de la enfermedad sistémica y la del SNC presentadas por
algunos pacientes que desarrollan numerosos padecimientos
oportunistas, tienen un minimo de linfocitos T CD4, pero sge
conservan neuroldgicamente intactos, mientras qu eotros mani-

fiestan deterioro neuroldgico progresive y desarrollan pocas
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o quizd ninguna infeccién oportunista. Estas diferencias
han servido de base clinica para explorar variantes neurotrd-

picas del VIH-1.

La infeceién del SNC llamada productiva parece "confi-
nada principalmente & macrdéfagos y en menor medide a la micro-
glia". La aparente seleccidén del cerebro como blanco puede
ser de menor importancia que la gque se le atribuye y que sola-
mente sea parte de una infeccidn sistémica que recibe atencién
por su importancia funcional. Otra alternativa es que la
infeccidén leptomeningea crdénica, la infececién no productiva
o de otros elementos neurales pueden iniciar la participacidn
del parénquima". Hay diversas anormalidades en pacientes
con CDAS. Se conocen algunos comportamientos del VIH y se’
ha tratado de explicar otros, pero afin hay un largo camino
que recorrer antes de despejar las incégnitas fundamentales

que permitan exorcizar esta amenaza de muerte y deterioro.
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CAPITULO IV
MANIFESTACIONES BUCALES

Ya en los que fuerdn 1los primeros reportes acerca
de 1la infeccién por VIH, sobresalian como signos prodrémicos
y constantes las manifestaciones bucales de la enfermedad.
En la mayoria de los pacientes se presentaban lesiones del
tipo de la candidiasis bucal y la leucoplasia pilosa de 1los
bordes laterales de la lengua que llambé fuertemente la atencién
de los clinicos; desde entonces y hasta Ia fecha se han des-
crito una gran variedad de patologias bucales causadas por
el 8IDA., En el presente trabajo presentaremos la siguiente

clasificacidn:
I. INFECCIOSAS
A} Virales
- Virus herpes simple:

a) Gingivoestomatitis herpética

b) Herpes recurrente
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- Virus Herpes Zoster:

a) Lechina (Varicela)

b) Zoster intrabucal o peribucal.

- Virus Epstein-Barr:
a) Leucoplasia PIlosa.

~ GCitomegalovirus.

B) Bacterianas.

~ Gingivitis Necrosante (GUNA)

- Enfermedad Periodontel Agresiva.

- Ulceras, Osteitis y Osteomielitis producidas por:
a) Klebsiella Pneumonia y Enterobacterium cloacae
b) Mycobacterium avium intracellulare
¢} Escherichia coli

- Actinomicosis

- Sinusitis

- Exacerbacidn de Periodontitis Apical
- Celulitis
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C) Por HOngos
- Candidiasis:

a) Pseudomembranosa
b) Eritematosa

¢) Hiperplésica

d) Queilitis angular

~ Histoplasmosis

~ Geotricosis
II. NEOPLASICAS
a) Sarcoma de Kaposi
b) Carcinoma Epidemoide
¢} Linfoma no Hodgkin

III. TRASTORNOS NEUROLOGICOS

a) Neuropatia Trigeminal.
b) Paralisis Facial.
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IV. ETILOGIA DESCONGCIDA

a) Ulceracién Aftosa Recurrente

b} Ulceracidn Necrotizante Progresiva

¢) Phrpura Trombocitopénica Idiopidtica

d) Epidermolisis Téxica

e) Cicatrizacidn Demorada de Lesiones Bucales

£} Agrandamiento de Gléndulas Salivales y Xerostomia
g) Enrojecimiento del Borde de las Encias

h) Hiperpigmentacién Melandtica

i) Trastorno del Desarrollo de Estructuras Bucales.

INFECCIOSAS
INFECCIONES VIRALES

HERPES SIMPLE

El herpes simple, es una enfrmedad infecciosa aguda
Yy probablemente es la més comun que afecta al hombre, con

excepcidn de las infecciones virales respiratorias.

E1 VHS se manifiesta en la cavidad bucal como enferme~
dad primaria y recurrente. La infeccién primaria puede o
no ser asintomdtica, y es seguida por una latencia .de por
vida, del VHS en el ganglio trigémico {Gasser). La Gingivoes-

tomatitis Herpética Primaria tiene manifestaciones locales
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y sistémicas, Los pacientes son nifios de 1 decada de vida
y a veces adolescentes o personas jévenes; Hay fiebre y males-
tar que se asemeja al pdédromo de la influenza, acompafiado
por linfadenopatias cervicales. Luego de uno o dos dias pueden
aparecer las lesiones en encia, paladar duro y en cualquier
sitio de la mucosa y del borde vermellén de los labios. Las
lesiones son vesiculas que se rompen y se convierten en tilceras
irregulares y dolorosas. El VHS puede ser cultivado e identi-
ficado en nuestras tomadas del fluido de la vesicula o del
fondo de las llceras. Las muestras seriadas de suero, tomadas
durante dos semanas revelan titulos elevados de anticuerpos
al VHS. En individuos sanos, la curacion ocurre en diez dias
o dos semanas y los sintomas desaparecen, no asi en los infec-
tados por el VIH quienes pueden continuar con los sintonmas
y tener complicaciones, como también, en infectados la conjun-
tivitis herpética. Puede no haber otros episocdios de enferme-
dad VHS o el paciente tener lesiones vsiculares recurrentes
de herpes simple en los labios o piel peribucal, las cuales
al romperse dan origen a tlceras que pueden infectarse secunda-
riamente y cubrirse de costras. Esta recurrencia es muy fre-
cuente en los enfermos con SIDA. EL herpes recurrente puede
exacerbarse por el sol, infecciones respiratorias altas, trau-
mas, menstruacién, "stress" e inmunosupresidn. Las lesiocnes
VHS intra-bucales recurrentes son grupos de pequefias vesiculas
en el paladar duro o encia que se ulceran rédpidamente haciendo

confudir el diagndéstico hacia otras lesiones ulcerosas, como
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por ejemplo: aftas. Antes de la aparicién del SIDA la recurren
cia intrabucal del VHS era muy poco frecuente pero en pacientes

con infeccidén VIH se ve continuamente.

Ej: A un paciente homosexual de 29 afios, positivo
para el VIH, se le localizd en el paladar un herpes recurrente
seis meses antes de este descubrimiento, el paciente reporté
su primera experiencia de estas lesiones las que cicatrizarén
luego de tres semanas. Sin embargo la recaida ocurrid en

varias ocasiones.
LEUCOPLASIA PILOSA

Se observé por vez primera en San Francisco, USA
a finales de 1981. Para julio de 1984 ya se habian diagnosti-
cado 37 casos, para diciembre de 1984, 90 casos y para marzo

de 1986, 220 casos.

También se observardn casos en New York, Los Angeles,

COpnhage LOndres y otras ciudades.

En una serie danesa, de 23 paciente seropositivos,

17% presentaron leucoplasia pilosa.

En una serie alemana, de 23 pacientes positivos al

VIH, 26% tuvieron leucoplasia pilosa luego de una terapia
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antimicética.

Manifestaciones clinicas. La leucoplasia pilosa
se ha observado en homosexuales positivos al VIH. Las lesiones
gson blancas y pueden ser de diferentes tamafios y apariencias,
unilaterales o bilaterales. La superficie es irregulAr ¥
puede verse como pliegues prominentes o proyecciones. Las
lesiones pueden ser también pequefias con corrugaciones finas
y en algunas &reas pueden ser suaves y planas. Se encuentra
en los mérgenes laterales de la lengua y algunas veces se
pueden expandir hasta cubrir toda la superficie dorsal también
puede crecer hacia la superficie ventral de la lengua, donde
tiene apariencia plana. En algunos pacientes la lesidn es
méds pequedia. La leucoplasia pilosa puede tanbién aparecer
en la mucosa bucal donde por lo genral tiene apariencia plana,
tambiéns e ha encontrado en el piso de la boca y el pgladar.

Los pacientes son asintomdticos.

Hallazgos HIstolédgicos; La. apariencia microscépica
tipica en 1la leucoplasia pilosa incluye acantosis, wmarcada
hiperparaqueratosis, Aareas de células edematosas y poca o
ningun ainflamacién en el corién. Las células de la capa
espinosa del epitelic se observan grandes y vacias, algunas
con nlicleos agrandados con halos perinucleares y otras con

niicleos picndéticos.



40

Etiologia: La leucoplasia pilosa tiene las caracteris
ticas de lesién inducida por virus. En estudios primarios
se sospeché la presencia del virus EPstein-Barr y en otros
se encontrd evidencia de la presencia del VPH pero usando
cultivos y técnicas inmunchistoquimicas, se encontrd evidencia

de la presencia del cirus EPstein-Barr.

Manejo del Paciente. EL diagndstico de leucoplasia
pilosa es una indicacién de inmunodeficiencia y exposicién
al VIH. Reportes prelimin.ares indican que aproximadamente
un tercio de los casos de pacientes con leucoplasia pilosa
van a desarrollar SIDA. Hasta el -presente no hay una manera

especifica de tratar la Leucoplasia Pilosa.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Leucoplasia iritativa de los bordes de la lengua:
Generalmente se debe a oturaciones de amalgamas rotas y/o
en mal estado de las superficies linguales de los molares
infriores directamente en contacto con la lesidén. Las placas
leucopldsicas se observan. bien definidas y de color blanco.
Cuando las obturaciones son reemplazadas por otras: resinas
u oro las lesiones blancas desaparecen en pocas semanas, esto

no ocurre en la leucoplasia pilosa.
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Leucoplasia idiopdtica. Se localiza frecuentemente
en la lengua especialmente en la cara ventral, y en algunos
casos en el borde lateral. Se encuentra en mujeres de mediana
edad, las lesiones son frecuentemente extensas y tienen une
superficie lisa caracteristicas contrarias a las de la leuco-

plasia pilosa.

Leucoplasia asociada al tabaco: Esta se localiza
generalmente en el borde de la lengua. Este tipo de lesién
es bien definida, con una superficie lisa y se mejora dejando

de fumar.

. LIquen plano: Se localiza en la mucosa bucal, el
tipo més frecuente es el reticular. No obstante, en algunas
casos el liquien planoc afecta el borde de la lengua, debido
al patrén papilar de la mucosa de la lengua es raro -encontrar

el tipo reticular.

Gandidiasis Crénica Hiperplésica: La candidiasis
crénica hiperpldsica se localiza frecuentemente en las comisu-
ras labisles extendiendose a la mucosa bucal. No obstante,
en casos raros puede localizarse en el borde de la lengua.

.A diferencia de las lesiones antes mencloandas esta tiene
la superficie corrugada ({velluda), tal como sSucede con la
leucoplasia pilosa. Sin embargo, el tratamiento antimicético

va a causar la desaparicién de la candidiasis crdnica hiperplé-
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sica, pero no de la leucoplasia pilosa.

INFECCION POR CITOMEGALOVIRUS

La infeccidn con este virus estd raramente asociada
a manifestaciones bucales. Sin ' embargo una infeccidn por
CMV se presenta como una f{ilcera gingival palatal dolorosa,
fue una de la manifestaciones clinicas iniciales del SIDA
en un paciente homosexual. El diagnbéstico de la infececidn
oral por CMV se establecidé al observar en las células endotelia
les de la mucosa inclusiones citoplasmicas de citomegalovirus.
La identificacidén de particulas infranucleares e intracito- =
plasmicas de cirus tipo herpes en las células infectadas se

confirmé con el microscopio electrénico.

Particulas virales citoplasmicas coexistian con cuerp-
pos densos paranucleares parecidos a los lisosomas. Estos
elementos son caracteristicos de las células infectadas por
CMV. En una revisién de literatura sdlo se encontrardén tres
casos previos reportados con infeccidén de CMV en las membranas
mucosas orales. Parece que una vasculitis asociada a las
células endoteliales infectadas fue. el mecanismo responsable
del desarrollo de 1la ulcera oral. De todo lo anterior se
establece que el CMV debe considerarse un psoible agente causal
cuando se detecten Ulceras orales en pacientes inmunodeprimi-

dos.
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El citomegalovirus es un virus DNA que pertenece
a la familia de los herpes virus. Puede estar presente en
la sangre, urina, secreciones vaginales, semen, leche materna,

‘lagrimas, saliva y heces de los infectados.

La exposicidén al CMV prevalece ampliamente en la
poblacién en general. Se han encontrade anticuerpos en el
50Z al 807 de los adultos y en el 94% de los homosexuales
masculinos. A pesar de esto la infeccidén citomegdlica esté
casi siempre latente y no causa sintomas & menos de que exista

un estado débil o inmunolégico asociado.

INFECCIONES BACTERIANAS

La inmunodeficiencia queproduce el VIH origina también
miltiples infecciones de origen bacteriano sobre todo de mi
croorganismos antes poco conocidos y con caracteristicas dife-
rentes. De gran interés para elodontdélogo son las lesiones
gingivales y periodontales, recientemente nominadas como uno

de los principales y tempranos signos de infeccidn VIH.

GINGIVITIS NECROSANTE (GUNA)

Mientras que la GIngivitis Ulcero-Necrosante Aguda
{(GUNA) era una enfermedad frecuente, después de la segunda

guerra mundial, su prevalenci ahabla sido drasticamente reduci-
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da en afios recientes en las naciones industrializadas. Sin
embargo, en algunos paSies end esarrollo (Colombia, INdia
y Negeria) GUNA es una enfermedad comin, frecuentemente encon-

trada en nifios inmunosuprimidos por malnutricién y paludismo.

Con la aparicidén del SIDA la ocurrencia de GUNA ha
alcanzado una nueva dimensién ya que ha sido diagnosticada
en un gran nimero de pacientes infectados por VIH, con la

nueva caracteristica de cronicidad y recurrencia.

Datos clinicos. EL inicio de esta gingivitis puede
ser repentino o dinsidioso con sangrado al cepillado, dolor
¥y halitosis. Los sintomas pueden desaparecer gadualmente
en tres o cuatro semanas, pero la condicibén frecuentemente
recurre. Las encias aparecen fuertemente rojas e inflamadas
y tanto el margen de la encla como las puntas de las papilas
interdentales son el asiento de una lesidén necrdética amarilla-
grisdcea, que sangra fédcilmente (papilas "truncadas"). ILa
encia =anterior es la mids frecuentemente =afectada. Parece
que GUNA en algunos pacientes con SIDA tiene un cuerso nmas
biendestructivo llevando a una pérdida de tejido blando y
hueso, asi como a la formacién de bolsas parodontales. La
necrosis puede progresar a la mucosa palatina y faringea,
con exposicién ésea lo que recuerda al linfoma ostepimio arti-

cular.
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Bj: Un individuo homosexual de 44 afics presentaba
una warcada destruccién de tejido periodontal entre el canino

y el lateral (el individuo era seropositive). Durante cinco

meses se le trato por su odontdlogs por GUNA sub-aguda. La
bacteria aislada més frecuentemente en esta lesién es el B.

intermedius.

Tratamiento. GUNA es tratada con metronidazol (1

tableta diaria de 500 mg) combinada con una cuidadosa profila~
xis bucal. GUNA ascciada a la infeceidn de VIH puede no res~

ponder bien al tratamiento y las recurrencias son comunes.

INFECCIONES POR HONGOS
CANDIDIASIS BUCAL

La candidiasis bucal es una caracteristica prevalente
y ocurre en casi el 752 de los pacientes positives VIH. Méas
afin entre las personas de los grupos de riesgo puede ser de

valor predecible para el subsecuente desarrollo del SIDA.

En una investigacidn se compararén a 22 adultos previamente
sanos que tenian candidiasis bucal, la relacidn T4/T8 invertida

¥ linfadenopatias generalizadas con 20 pacientes

similares
quienes no tenian candidasis bucal. Trece de los 22 pacientes
con candidiasis bucal. Trece de los 22 pacientes con candidia~

ais bucal (59%) desarrollarcn una infeccién oportunista mayor

o Sarcoma de Kaposi por una media de 3 meses comparado con
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ninguno de los 20 pacientes con linfadenopatia e inmunodeficien
cia, pero sin candidiasis, quiens fuerons eguidos por una
media de 22 meses. Por tral motivo, los odontdlogos deberian
estar pendientes d eposibles complicaciones al descubrir candi-

diasis bucal en personas aparentemente sanas.

Datos Clinicos. La ‘descripcidén clinica de la lesién
¥ localziacidn sé consideran importantes, ya que los diferentes

tipos puedene star asociados conv arias causas y/o cofactores.

a) ~ Candidiasis Pseudomembranosa. Se caracteriza
por la presencia de placas blancas con apariencia de motas
de algodén sobre una mucosa roja o normal. Estas placas pueden
ser removidas, revelando una base eritematosa{ ¥ se observan
en nmucosa bucal y labial, en lengua y paladar. Esta lesidén
habia sido descrita hasta hoy como de evolucidn aguda y fre-
cuente en recién nacidos, pero en los enfermos con SIDA se
ve en forma crénica y en adultos, siendo esta una diferencia

notable.

b) Candidiasis Atréfica o Eritematosa. Aparece
clinicamente como una lesién roja, generalmente en el paladar
y dorso de la lengua. Se observa también en forma crénica

Presenta sintomatologia de ardor (sensacién de quemadura).

c¢) Candidiasis HIperplésicﬁ. Otro tipo de candidia-
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sis crénica que s eobserva en estos enfermos y que consiste
en plaéas blancas fuertemente adheridas a la mucosa asi como
también la Queilitis Angular qu epuede verse en el SIDA con
gran regularidad y que consiste en lesiones ulcerosas y costro-

sas en los &ngulos labiales de etiologia Candida.

Diagnéstico. El diagnéstico de la candidiasis se
basa en las caracteristicas clinicas y en la presencia de
la pseudochifas y blastoporas del hongo, demostrable en especi-
menes examinados con hidroxido de potasio, acido periddico

de Schiff, o coloracidén Gram.

En ocasiones puede ser necesario realizar una biopsia

para el diagnéstico.

Tratamiento. El1 tratamiento de la candidiasis bucal
puede ser tdépico o sistémico. La respuesta al tratamiento
es frecuentemente buena, peroc las recaidas son comunes debido
a que la 'inmunosupresién subyacente afiin existe. El tratamiento
tépico se hace a base de tabletas vaginales de NIstalina
(100,000 unidades chpadas tres veces al dia). Los pacientes
con el Sindrome de Boca Seca, pueden tener dificultades al
chupar las tabletas. Para estos pacientes la NIstatina se
presenta en forme liquida, utilizdndose dos o tres goteros
por dosis, tres o cuatro veces al dia. La queilitis angular

puede tratarse con un glientos que contengan nistalina o clotri-
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mazol aplicado tres veces al dia. En algunos pacientes es

neceserio tratamiento sistémico.

El tratamientosistémico cominmente involucra el keto-
conazol {200 mg & 400 mg, una o dos tabietas diarias). Sin
embargo los pacientes tratades con ketoconazol deben ser segui-
dos cuidadosamente ya que esta droga puede producir dafic al
higado, y aungue raramente, induce & reacciones de hipersensi-

bilidad.
HISTOPLASMOSIS

Mﬁcoais profunda producida por el HIstoplasma Capsula~
tum. Algunos enfermos con SIDA presentan histoplasmosis dise-
minada una de cuyas manifesteciones pueden ser WGlceras en
la mucosa bucsl, presentes en encia, piso de la boca, paladar,

aete.

NEOPLASICAS
SARCOMA DE KAPOSI

En 1962 Moricz Kaposi descubrid una entidad tumoral
que é1 llamé "Idiopatishes wiltiples PIgmentsarkom der Haut"

la cual méds tarde recibid su nombre.

De acuerdo al reporte original de kaposi el tumor



49

es un sarcoma d corigen multifocal, encontrade principalmente
entre los judios, especialmente los Askenasin. El1, notd que
las lesiones ocurrian més cominmente en la piel de las extre-

midades, pero también podian involucrar érganos internos.

En 1963 en un simposio realizado en Uganda, se hizo
aparente que el Sarcoma de Kaposi era un tumor maligno preva-
lente en Africa Ecuatorial con una incidencia del 9%. Los‘
reportes sobre manifestacliones bucales del Sarcoma de Kaposi
eran escasos antes del SIDA, actualmente en esos enfermos
se observa frecuentemente. También puede verse en pacientes
con trasplante renal y con desdérdenes inmunolégicos, luego
de tratamiento con agentes inmunosupresivos. Parece ser que

en estos pacientes el tumor tiene preferencia por el paladar.

Ocurrencia de Sarcoma de Kaposi en la infeccidén VIH:
El Sarcoma de Kaposi es conocido como la manifestacidén indicial

de la infeccidn VIH, en aproximadamente 30% de los casos.

Aunque ha sido reportado entre todos los grupos de
riesgo de SIDA, es mds frecuente entre los blancos homosexuales
que entre los negros y drogadictos intravenosos. Es més fre-
cuente en pacientes con SIDA en Nueva YOrk y California que
en que ellos de otras partes de EEUU; y se cree que esté relac-
cionade con un aumento en la incidencia de infeccidén con Cito-

megalovirus (CMV).
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Manifestaciones Clinicas. El Barcoma de Kaposi en
la infeccidn VIH despliega la misma diversidad de manifestacio-
nes clinicas del clasico Sarcoma de Kaposi. 'Se define como
un proceso neopldsico multicéntrico que inicialmente empieza
con méiculas, pdpulas o nédulos ftnicos o miltiples, rosados,

rojos o violeta en la piel o en la superficies mucosas.

Las lesiones de piel estdn frecuentemente localizadas
en el tronco, brazo y cuello, en contraste de la distribucidn
de las lesiones en las piernas en ¢l Sarcoma de Kaposi clasi-
co. Las lesiones de piel generalmente se vuelven oscuras

Yy alargadas.

Frecuentemente estdn involucrados el tracto gastroin-
testinal y los nédulos linfaticos, también pueden encontrarse
lesiones en los pulmones, higado, pdncreas, gléndulas suprarre-

nales bazo y testiculos.

Manifestaciones Bucales. En algunos pacientes el
SK puede comenzar en la mucosa bucal. Sin embargo, en la
mayoria aparece primero en la piel. En investigaciones reali-
zadas en la Universidad de California. De 53 homosexuales
(edad media 38 afios) con SK, 51% tenian lesiones bucales.
Veinticuatro de los 27 pacientes tenian lesiones en el paladar.
El hallazgo en el paladar como localizacidén Cfavorita para

las lesiones bucales es confirmado por otros investigadores.
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Nueve pacientes tenian localizacién mGltiples bucales y todos,
menos dos, tenian lesiones que involucraban la piel. La punta
de la nariz es la localizacién favorita para las lesiones

faciales.

Las lesiones bucales pueden aparecer' como mdculas
azuladas, negruzcas y rojizas las cuales son planas en los
estadios tempranos. En los estadios mas avanzados las lesiones
se pueden poner mds oscuras, elevadas, frecuentemente lobuladas
¥ ulceradas. La ulceracién de las lesiones bucales mas comun

que en las lesiones de piel.

Generalmente en pacientes con SKla mucosa gingival
esta involucrada y aqui el tumor puede tener forma de un granu-

lomapiogenico.

Histopatologia: Los hallazgos histopatologicos del
SK estéan bien definidos y son los mismos en todas las formas
clinicas (clédsico, africano y epidémico o VIH). E1 tumor
estd formado por bandas entremeszcladas de células endoteliales
fusiformes y/o redondeadas y canales vasculares atipicos sumer-
gidos en fibras coldgenas y reticualres. El patrén histold~
gico debe dividirse en dos estadios: el temprano; que clinica-
mente corresponde a la lesién aplanda, histolbgicamente corres-
ponde a_ proliferacién focal de vasos de paredes muy delgadas

que frecuentemente muestra células endoteliales redondeadas.
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En el estadio tardio o tumoral, las células endotelia-
les son fusiformes y forman nédulos prominentes con numerosos
eritrocitos extravasados y hemosiderdéfagos. Las células endo-
teliales fusiformes muestran varios grados de pleomorfismo,
lo cual no se observa en las células epiteliales. La presencia
de cuerpos eosinofilos es otro hallazgo importante de diagnds-

tico.

Histogenesis. La histogénesis del SK es Aun contro-
versial. Varios estudios indican gie su origen es en el endo-
telio vascular sanguineo, otros sugieren su derivacidén 1linfé-

tica.

De gran interés es la hipotesis de Brooks, en el
sentido de que el SK no et un tumor maligno sino una hiperpla-
sia benigna reversible y potencialmente controlable. A pesar
de ser capaz de infiltrar b&rganos vitales, la causa de la
muerte de los pacientes con SIDA es mAs comGnmente por infec-

ciones oportunistas que por el Sarcoma de Kaposi.

Tratamiento. Las lesiones cutdneas locales muy rara
vez causan problemas o requieren tratamiento pero pueden extir-
parse con cirugia o radioterapia. En la forma mAs agresiva
y diseminada de SK, la terapéutica de eleccidn es la qﬁimiote—
rapia con citodxicos o interferdén. Se han utilizado diversas

drogas anticancerosas, incluyendo vinblastina, bleomicina,
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VP-16 y adriamicina. Aundue son muy activas en el SK, desafor-
tunadamente todas son muy toéxicas y no selectivas para el
tumor. En consecuencis pueden disminuir mds ele stado inmune,
ya que por lo general atacan las células en divisiéna ct?va
d ela médula bésea y disminuyen 1 aproduccién de gldbulos blan-
cos. A pesar de este problema mayor, el sarcéma de kaposi
muestra cierta sensibilidad a la quimioterapia; sin embargo,
en muchos casos la disminucidn del estado inmune durante 1la
misma aumenta las infecciones oportunistas que posteriormente

hacen gue el paciente muera.

Se ha utilizado con clerto éxito el interferdén alfa
en dosis altas para tratar el SK y los interferones tienen
la ventaja de no suprimir el sistema inmune. Son une familia
de substancias biolégicas producidas en forme natural por
células animales en respuesta a una invasidn por virus y algu-
nos otros agentes. En consecuencia, son antivirales o virici-
das y ayudan junto al sistema inmune, a enfrentar, las infec-
ciones virales. También se h ademostradoq ue los interferones
son antiproliferativos y en esa forma controlan el crecimiento

de algunos tumores.
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TRASTORNOS NEUROLOGICOS
EUROPATIAS TRIGEMINALES

S0lo se ha reportado un caso que involucraba al nervio
mentoniano con odontalgia y anestesia en un paciente positivo

al VIH.
PARALISIS FACIAL

En los pacientes con SITA es muy comun encontrar
casos de paralisis faeila provocados por la infeccidn VIH

¥y por el estado de "stress'" del paciente.

ETIOLOGIA DESCONOCIDA
ULCERACION AFTOSA RECURRENTE

Las Aftas son ulceracicnes de la mucosa bucal libre
{no adherida) caracteristicamente cubiertas de membranas blan-
cuzcas de tejido necrdtico y rodeadas de un halo eritematoso.
Existen pocas dudas sobre la etiologia inmunolégica de las
aftas ﬁucales (reaccidén de hipersensibilidad) lo que no estéd
determinado es el mecanismo patogeno wediante el cual ocurre
la lisis de las células epiteliales de la mucosa, forméndose
la Glera aftosa, ni cuidl es el antigeno (exdgeno & er;dégeno)
que precipita la reaccidn. Se necesita de factores desencade~

nantes tipo trauma, factores endocrinos, psiquicos y alérgicos.
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Las aftas se presentan de los tipos: aftas menores y aftas
mayores. La hipersensibilidad celular en contra del Strepto-
coco Alfa Hemolitico de la mucosa bucal parece‘ser caracter{s-

ticas de las aftas recurrentes.

Un aparente aumento de la frecuencia de las aftas
‘menores y mayores se ha visto en los grupos de riesgo de SIDA,
frecuentemente el paciente va a reportar ataques recurrentes

de aftas, luego de 10 o mAs afios libre de esta condicidn.

ULCERA NECROTIZANTE PROGRESIVA

Ocasionalmente se observa en pacientes VIH positi-
vos, Ulceras recurrentes de la mucosa bucal de caracteristicas
diferentes de las aftas tanto clinica como histoldégicamente.

No se conoce su etiologia.
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CAPITULO V
MANEJO, TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

La infeccién con VIH es aparentemente mucho menor
gque la infececidn del virus de la hepatitis B. El1 riesgo de
adquirir Hepatitis B, a través del pinchazo de una aguja conta-
minada con sangre de un portador del virus de Hepatitis B
es de 6-30%, mientras que el riesgo de infectarse con VIH
a través de un pinchazo con una aguja infectada con este virus

.

es menor del 1Z.

El objetivo principal en el tratamiento del SIDA
es suprimir simultédneamente al virus y formar el sistema inmu-

noldégico en el paciente.

Los pacientes con SIDA necesitan investigacidén médica
v cuidados intensivos de enfermeria. Pueden ingresar y salir
del hospital a intervalos regulares durante un periodo de

dos a tres afios.

Hasta la fecha, no se dispone de una vacuna o algin
férmaco que pueda evitar que alguien desarrolle SIDA. Es muy
dificil elaborar una vacuna contra un virus especifico, como

el VIH po diferentes razones como son:
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a) Bl VIH puede matar con rapidez, camblando la estrug
tura de sus antigenos de superficie de identificacién con
tanta frecuencia que el sistema inmunolégico es ineapaz de

‘producir anticuerpos con la rapidez suficlente para contrarres-
tar el virus. En consecuencia, una vacuna quizd produeiria
una situscidén similar a la respuesta del cuerpo al virus del

SIDA.

b) E1 VIH es capaz de fusionarse con células T colabo~
radoras y pasar de una a otra sin regresar al torrente sangui-
neo. Dentro de las células el virus estd a Salvo de anticuerpos
neutralizantes, sea que se hayan producido de manera natural

o estimulados por una vacuna.

c) E1 VIH es destructor en si para el sistema inmunold
gico al destruir las células T colaboradoras y ello altera

la produccidn de anticuerpos neutralizantes.

d) Los estudios de la vacuna tomarin tiempo, conside-
rando el periodo prolongado de incubacidén del VIH, y puede
implicar afios de estudios clinicos para establecer su seguridad

¥y eficacia.

Agentes Anti-VIH: Inhibidores de la Replicacidn Viral,
Un enfoque para el tratamiento antiviral es inhibir la enzims

viral transcriptasa reversa que peralte la replicacién viral
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en células humanas. La transcriptasa reversa permite que el
virus del SIDA se convierta RNA en DNA dentro de la célula
y comience a reproducirse. La enzima debe inhibirse sin inter-
ferir con las funciones vitales de las células T colaboradoras.
Se investigan muchos compuestos, pero el Unico que parece
mds prometedor en al actualidad es la azidotimidina (AZT).
Se ha comprobado que este inhibidor de la transcriptasa reversa
impide la replicacién del VIH en 1lineas celulares "in vitro"
y muestra resultados prometedores en estudios para aclarar
su potencial en infecciones VIH en pacientes, AZT también
es el primero de los fﬁrﬁacos experimentales que puede penetrar
en el cerebro, en donde el VIH encuentra refugio con frecuen-

cia.

Otro inhibidor de la transctiptasa reversa, conocido
como HPA-23 o antimoniotungstato, es activo contra un gran
espectro de virus RNA y DNA y se ha utilizado en enfermos
de SIDA. Hasta la fecha, los resultados muestran cierta activi-
dad de este fdrmaco en pacientes, pero se ha observado toxici-

dad y se requieren mas estudios.

Otros tratamientos: 4) Plasmaféresis. Es la elimina-

cién de plasma de la sangre reintroduciende las células enm

el paciente. AlGn no se demuestra su valor en el SIDA.

b) Trasplante de medula Sea y transfusién de leucoci-
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tos. Se transplanta médula 6sea que produce las células sangui-
neas, de un donador sano & un paciente con SIDA. Lds transplan-
tes de gemelos idénticos pueden ser f{itiles y el transplante
de médula oésea requiere mas estudios en el tratamiento del
SIDA. El1 mayor problema con este método es que la restituecidn

o injerto de médula Ssea se infectara finalmente.

Inactivacién del VIH: Numerosos estudios han demostra-
do que el VIH es inactivado por muchos desinfectantes. Basados
en la informacidén disponible. El Consejo de Terapéutica Dental
de la Asociamcién Dental Americana publicd -en 1986 unas guias
para el control de la infeccién. Los agentes desinfectantes
recomendados incluyen iodéforos, hipoclorito de sodio, fenol
¥ glutar aldehidos. Por supuesto, éstos son solo desinfectantes
deben tomarse las medidas adecuadas para una completa esterili-
zacidn. Solo hay un estudio que sugiere que el VIH puede sobre-
vivir a temperatura ambiente fuera del cuerpo. Esto afin no

ha sido confirmado.

Recomendaciones para 1la practica odontolégica. E1
miedo entre los odontologos de tratar pacientes "con SIDA
se ha enfocado sobre los pacientes con el sindrome completo.
No obstante, los pacientes con GRS e individuos aparentemente
sanos con anticuerpos al VIH son, eh su mayoria, portadores
del virus también potencialmente contagiosos. Debe enfatizarse

que hay varios factores que determinan la naturaleza y exten-
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8ién de los procedimientos de control delfla infeccidén. en la

practica odontoldgica.

Todos los procedimientos y manipulacién de material
potencialmente infectado debe hacerse cuidadosamente para
minimizar la formacidén de gotas, manchas y aerosoles. Siempre
que sea posible debe usarse digues de hule cuando se trabaje

con alta velocidad.

Lavado y cuidado de las manos. Las manos siempre
deben lavarse entre paciente y paciente y luego de tocar obje-
tos que pudieran estar contaminades po sangre o saliva de
otros pacientes y antes de dejar el lugar operatorio. para
muchos procedimeintos odontolégicos de rutina, como exadmenes
¥y técnicas no quirlrgicas, parece adecuado lavarse las manos
con jabén y agua ya que esto removerd los micrecorganismos
adquiridos directa o indirectamente a través del contacto
con pacientes. Para los procedimientos quiriirgicos debe usarse
un cepillo quiriirgico antimicrobiano. Deben evitarse cuiadado-~
samente los traumas de 1las manos durante los procedimientos
odontolégicos. Sin embargo cuando los guantes se rompen, se
cortan o se pinchan, éstos deben removerse de inmediato, se
lavan con cuidado las manos, y se vuelven a colocar guantes

nuevos antes de terminar el procedimeinto dental.

Los odontolégos que tengan lesiones exudativas o
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dermatitis deben abstenerse del cuidado directo del paciente

y manejar el equipo dental hasta que su condicidn mejore.
Uso y cuidados de instrumentos afilados y agujas.

1.- Objetos afilados (agujas, bisturi e instrumentos
afilados) deben considerarse potencialmente infectantes y
deben manejarse con mucho cuidado para prevenir traumas acciden

tales.

2.- Las jeringas desechables, agujas y hojas de bistu-
ri asi como otros objetos afilados deben colocarse ene nvases
resistentes que estén al alcance del &4rea en la cual va a
usarse. Para prevenir los pinchazos las agujas desechables

no deben ser tapadas con la mano luego de su uso.

3.- Tapar una aguja puede aumentar el riesgo de un
pinchazo. No hay evidencia que sugiera gue un eyector reusable

deba manejarse en forma diferente.

4.~ Debido & que ciertos procedimientos dentales
en un mismo paciente pueden requerir de inyecciones multiples
de anestesia u otros medicamentos a partir de una sola jeringa,
seria mas prudente colocar la aguja sin tapar en un campo
estéril mAs que tapar la aguja. Debe usarse para cada paciente

una nueva aguja estéril y solucidn fresca.
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Indicaciones para l1la desinfeccién de alto nivel o
para la esterilizacién de instrumentos. Los instrumentos quirir
gicos y de otro tipo que normalmente pénetrn en el tejido
blande y/o hueso (forceps, bisturi, limas de hueso, legras,

‘curetas y fresas quirdrgicas) deben ser esterilizados despues
de cada uso. Los instrumentos que no penetren los tejidos
blandos bucales o el hueso (obsturadores de amalgema, instrumen
tos plédsticos y fresas) pero que pueden entrar en contacto
con los tejidos deben ser! esterilizados luego de cada uso,
sin emﬁﬁrgo, si la esterilizacidén no es posible, estos deben

recibir una desinfeccidén de alto nivel.

Métodos para la desinfeccidén de alto nivel o esterili-
zacidén. Antes de la desinfeccidén o esterilizacién, los instru-
mentos deben lavarse para remover los restos., La limpieza
puede obtenerse frotando los instrumentos con jabén y agua
o con detergentes, o con el uso de aparatos mecédnicos (limpiado
ultrasénico). Las personas involucradas en la limpieza deben
usar guantes duros de limpieza para prevenir heridas a las

manos.

Los instrumentos dentales metdlicos y estables al
calor deden esterilizarse entre uso y uso con vapor a presidn
(autoclaves), calor seco o vapor quimico. La correcta esterili-

zacidén debe probarse usando material poroso de prueba.
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Por afuera de cada paquete debe colocarse indicadores
quimicos sensibles al calor o vapor para asegurarse que todo
ha sido bien esterilizado. Los instrumentos sensibles al calor
plieden requerir hasta diez horas de exposicidépn de un agente
. 1iquido quimico (Benzalconio, Cydex) como desinfectante/esteri-
lizante; esto debe ser seguido por un bafio de Agua estéril
La desinfeccién de alto nivel puede conseguirse por inmersidn,
bien sea, en agua hirviendo o por 10 minutos en un quimico

desinfectante/esterilizante.

Descontaminacidn de superficies ambientales. Al comple
tar los procedimientos, las superficies que pueden haberse
contaminado con sangre o saliva deben limpiarse con papel
absorbente para remover el material orgdnico, y luego desinfec-
tados con un germicida quimico aceptable. Una solucién de
hipoclorito de sodio preparado diariamente es un germicida
muy efectivo y no costoso. Debe tenerse cuidado, ya que el
hipoclorito de sodio es corrosivo para lo metales en especial

el aluminio.

La sangre y la saliva asi mismo deben ser cuidadosa-
mente limpiados de los suministros y materiales de laboratorio
que han sido usados en la boca (material de impresién, regis-
tros de mordida) especialmente ant:es de pulir aparatos intrabu-
cales. Deben lavarse y desfinfectarse antes de manejarlos,

ajustarlos o mandarlos al laboratorio dental. También deben
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lavarse y desfinfectarse cuando regresan del laboratorio y

antes de colocarlos en la boca del paciente.

Uso y cuidado de aparatos ultrasénicos (cavitrén},

piezas demano y unidades dentales:

1.- Es deseable la esterilizacién de rutina de las
piezas demano, entre pacientes; no obstante, no todas las
piezas de mano pueden ser esterilizadas. La actual configura-
cién fisica de estos aparatos no permiten una desinfeccién
de &alto nivel tanto en la superficie externa como interna,
por lo tanto, cuando se usa, se deben completar entre cada
paciente las siguientes medidas: la pieza de manoc debe ser
irrigada y luego cuidadosamente limpiada o frotada con un
detergente o agua para remover el material adherido, posterior-
mente limpiada con material absorbente saturado con un germici-
da quimico qhe sea desinfectante de hospital y que sea micobac-
tericida cuando sea usado en disolusién. La solucién desinfec-
tante debe permanecer en contacto con la pieza de mano por
el tiempo especificado por el fabricante. Los aparatos ultrasd-
nicos (cavitrén) y la jeringa triple deben ser tratados de
manera similar entre pacientes. Luego de la desinfeccién,

cualquier residuo quimico debe eliminarse con agua estéril.

2.~ Debido a que las valvulas de retraccién de agua

en las unidades dentales pueden aspirar material infectante
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hacia la pieza de mano o la linea de agua, se deben 1lnstalar
vdlvulas checedoras (de paso) para disminuir ek riesgo de
transferir este material infectante. Aunque no se conoce la
magnitud de este riesgo, es prudente para las piezas de mano
enfriadas por sgua dejarlas correr y dscargar agua en un conte~
nedor de 20 & 30 segundos después de completaf el trabajo

en cada paciente.

)

ﬁsto se hace pars dejar salir el material.del paciente
que pudo haber sidovaspirado en la pieza de mano o en la linea
de agua. Adicionalmente, hay evidencias ﬁue la acumulacién
de bacterias durante la noche puede reducirse significativamen-
te al permitir que las piezas de mano descarguen agua al empe-
zar el trabajo diario. Al realizarse procedimientos quirirgicos
que involucren corte de tejido o hueso debe usarse solucidn

salina (suero) o agua.
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DISCUSION

Al concluir este trabajo espero haber cumplido aungue
sea en una peqguefia parte, con mni deseo original de aportar
los principios necesarios para el conoccimiento de las manifesta

ciones bucales de esta grave enfermedad que afecta a gran

niimero de habitantes en el planeta.

As3i mismo creo que los resultades arrojados por este
trabajo permiten tener conciencia de la resalidad de los sucescs
y de la importancia que representa el estar lo maAs informados

posible acerca de el sindrome de inmunodeficiencia adquirida

¥ su cuacro clinico que presenta.

"Con la elaboracidén de esta téais pretendo que los
'qua la lean tomen conciencia de las magnitudes de este mal
y les sirva para esforzarse en desempefiar su profesidén y su

vida en general con la mayor rectitud y  habitos higiénicos

posiblea.

Y que todos Jjuntos luchemos dfa a dfa por encontrar

una solucién a la llamada enfermedad del siglo.
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GLOSARIO

Alergeno: Un antigeno que causa una reaccién alérgica.

Anticuerpo(s): Protéina secretada por céllulas plasmé-
ticas (células B activadas) que -interactia con un antigeno
especifico para neutralizarlo, formando un complejo antigeno-~

anticuerpo.

Neutralizantes: Anticuerpo que, cuande se combina

con el antigeno especifico, rduce la cantidad de antigeno

¥ lo torna neutral.

Antigenc: Un tipo de substancia que estimula la produc
cién de anticuerpos. Antigenos especificos que salen de la
membrana celular, losllamados 'marcadores" de la superficie

celular, ayudan al.organismo a identificar la célula.

Antiviral: Substancia que previene o trata una infec-

cién viral.

Biopsia: Extirpacién quirirgica de una pieza de tejido

vivo para exémen al microscopio.

Eleomicina: UN antibidtico antitumoral,
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Broncoscopia: ExAmen de los bronquios a través de

un instrumento fibréptico (broncoscopio).

Carcinoma: Céncer que se desarrolla de células epite-~
liales. Se encuentra en piel, pulmones, gléandulas, tubo diges-

tivo y vias urinarias.

Citotéxico: En oncologfa, un agente que inhibe o
evita la funcién de la célula, interfiriendo asi con la divi-

sidén celular.
Complejo inmune: Combinacidén de anticuerpos y antigeno

Cromosoma: Consisten de DNA y 1llevan los genes o

factores de la herencia.

Diferenciacién: Proceso de maduracidén por el cual
células idénticas geneticamente se +tornan diferentes entre
si en cuanto a su estructura y funcién, segiin el programa

de desarrollo de la especie controlado genéticamente.

Elisa: Acrdnimo en inglés para la prueba de "valora-
cién de inmunoabsorbencia ligada a enzimas" (Enzime-Linked-
Inmunosorbent Assay), utilizada para descubrir anticuerpos

contra VIH.
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Encefalitis: Inflamacidén del cerebro.

Endémico: se dice de una enfermedad que se presenta

continuamente en una regién o comunidad en particular.

Enfermedad autoinmune: afeccién en kla que el cuerpo

produce una respuesta inmunolégica contra su propio organismo.

Fpidemia: Una enfermedad que ataca simultdneamente

a un gran nimero de personas en una comunidad.
Etiologia: Estudio de la causa de una enfermedad.

Fagocitosis: Funcién de englobamiento de algunos

leucocitos.

Gen: Unidad bioldégica de 1la herencia localizada en

los cromosomas y constituida po DNA.

Inmunocompetencia: Capacidad para responder inmunold-

gicamente a antigenos.

Inmunodeficiencia: Un estado, hereditario o adquirido,

en que el sistema inmune estd afectado.

Inmunoglobina: Un anticuerpo; una clase de proteinas
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Que interactian en forma especifica con antigenos. Es producida

por células B y células plasmaticas.

Inmunodulacidén: Proceso que altera la actividad de

uno o mas de los componentes del sistema inmune.

Inmunomoduladores: Tipo de agentes que estimulan

la accidn celular.

Inmunosupresién: Supresién de los sistemas normales

de defensa inmune del cuerpo.
Interferones: Familia deproteinas naturales producidas
en forma local por algunas células nucleadas de vertebrados

cuando son atacadas por un virus.

Interleucina: Molécula secretada por un leucocito

que transmite una sefial a otro glébulo blanco.

Lentivirus: Subfamilia de retrovirus que incluye

los VIH.

Linfa: Liquide incoloro, transparente, que fluye

por el sistema linfético.

Linfadenopatia: Tumefaccién de los genglios linfdticos
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en una parte del cuerpo o en su totalidad.

Linfoma: Término aplicado & una ‘enfermedad maligna
del tejido linfoide que incluye el linforma de Burkitt y el
linfoma de Hodgkin.

Lisisg: Disolucién o destruccién de la célula.

Metdstasis: Diseminacién de un cdncer de una parte

del cuerpo a otra.

Mielosupresién: Supresién de la funcidén normal de
la médula ésea que disminuye la produccién de glébulos rojos
¥y blancos. Puede acompafiarse de anemia.

Neoplasia: Literalmente significa "nuevo tejido"
o "nuevo crecimiento". E1 crecimiento puede ser maligno o
benigno.

Oncégeno: Que origina céncer.

Oncologia: Estudio del céncer y su tratamiento.

Preclinico: Se refiere a estudios in vitro e in vive

hechos en animales.
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Premaligno: Area nornmal que nuestra alteracicnes
que pueden originar una afeccidén maligna pero que, hasta el

momento, no la han desarrollado.

Prevalencia: Nimero de casos de una enfermedad presen-

tes en una poblacidén especifica en un momento determinado.

Profildctico: Tratamiento disehado para evitar una

enfermedad.

Quimioterapia: Método en gque se administran uno o
m4s farmacos anticdncer para reducir el colimen o carga de

tumor.

Radioterapia: Administracidén de radiacién ionizante.

Raacciénv de hipersensibilidad: Una reaccidn inmune
exagerada e inadecuada, por lo general contra un antigeno

extrafio, que dafia tejidos del cua»;» » 2jerce otros efectos.

Replicacién: El1 proceso de replicar o reprol:.ir.

Proceso por el cual un cromosoma forma una copia de si mismo.

Retrovirus: Virus RNA que tiene una enzima (transerip-
tasa reversa) que puede causar la elaboracién de una copia

de DNA del RNA viral. Los retrovirus causan sarcomas y leuce-
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mias y SIDA en el hombre.

Serologia: Estudic cientifico del suero.
Seronegativa: Un estaedo en el que no se descubren

anticuerpos a un microorganismo particular.

Seropositiva: Estado en el que se encuentran en la
sangre anticuerpos & un microorganismo particular. Indica

que el individuc se ha expuesto al microorganismo.

Sistemético: se refiere a todo el organismo. En conse-

cuencia, en la terapéutica sistemdtica se trata todo el cuerpo.

Tolerancia: Estado de falta de respuesta inmunoldgica,

como sucede normalmente respecto a los tejidos propios del

cuerpo.

Vinblastina: Agente anticdncer derivado de la planta

pervinca.

Viremia: Presencia de virus en el torrente sanguineo.

Causa sintomas como escalofrfo, fiebre, etc.

VP-16 (etopsida): Estracto anticdncer de la mandragora

que muestra actividad en el tratamiento de SK
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Términos y abreviaciones usados en asociacién con

SIDA:

CRS:

CDG:

CMV:

VEB:

VIH:

LCR:

Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida.

Complejo relacionado con el SIDA.

Centro para el control de la enfermedad (Atlanta,

Citomegalovirus.

Virus Epstein-Barr.

Virus de Inmunodeficiencia Humana.

Liguido cefalorraquideo.

LP: Leucoplasia Pilosa o velluda.

VHS:

Virus Herpes Simple.

ATLV: Virus de leucemia T humana.

8K:

Sarcoma de Kaposi.
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SLA: Sindrome d Linfadenopatias.
VAL: Virus Asociado & Linfadenopatias.
MMVR: Reporte Semanal de Morbilidad y Mortalidad.
PCP: Pneumania Pneumocystis Carinni.
VVZ: Virus VaricelaFZoster.
SNC: Sistema Nervioso Central.
SNP: Sistema Nervioso Periferico.
CDAS: Complejo Demencial Asociado al SIDA.
GUNA: Gingivitis Ulcero-Necrozante Aguda.

Western blot: Prueba cionfirmatoria de la presencia

de anticuerpcs especificos VIH.
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