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INTRODUCCION

* ALTERACIONES PERIODONTALES ASOCIADAS AL VIH "

El sindrome de inmunodeficlencia adquirida (SIDA}, es
una enfermedad contagiosa producida por un “"retrovirus", 1la
cual en la actualidad es un mal incurable que lleva a la muer
te a todos los que lo contraen puesto que afin no se conoce --

algGn medio terap&utico ‘capaz de controlarlo.

Originalmente se pensaba que esta enfermedad era exclu
siva de los homosexuales, ahora se conoce que cualquier perso
na sea heterosexual, bisexual u homosexual, adulto o nifio, =--

puede contraerla si no se ‘toman las precauciones necesarias.

El SIDA pertenece al grupo de enfermedades autoinmunes
(enfermedades por autoagresidn) que se producen por la reac -
cidn inmunolbégica de anticuerpos, linfocitos sensibilizados o
ambos, con los tejidos del propio organismo. Entre estas en--
fermedades tambi&n se encuentran algunas alteraciones gingiva

les y de la mucosa.

La inmunodeficiencia producida por el SIDA determina
la aparicidn de mfiltiples infecclones oportunistas y altera--

ciones neoplisicas en la encia y mucosa.



Por otro lado, el cirujano dentista se enfrenta en su
pr&ctica diaria a un padecimiento que no se considera como --
una pandemia mundial y que por lo mismo no lleva a la muerte
al paciente, pero si es una enfermedad que afecta a la pobla-

cibn.

Nos referimos a lo que se conoce como enfermedad gingi

val y periodontal.

El objetivo de éste trabajo es llevar a cabo una compa
racibn entre la sintomatologfa y las caracteristicas clinicas
que se presentan en la enfermedad gingival y periodontal en -
individuos clinicamente sanos y la enfermedad gingival y pe--

riodontal asociada al virus de inmunodeficiencia humana {(VIN).

La gingivitis, infiamacién de la encia, es la forma --
mis comlin de enfermedad gingival, la cuil es causada por la -
placa bacteriana, que origina cambios degenerativos, necrbti-
cos y proliferativos en los tejidos gingivales. En contraste,
en la gingivitis asociada al VIH (VIH-G), el cuadro clinico -
se caracteriza por lesiones ulcerativas necrbticas, dolor, re
cesibn gingival, necrosis oseo-alveolar, y/o eritema, el -
cudl por lo regular no responde satisfactoriamente a la remo-
sién de placa bacteriana; al realizar intensos raspados y --

curetajes parodontales.



La periodontitis es el tipo m&s comfin de enfermedad pe
riodontal producida por la extensidn hacia los tejidos perio-
dontales de soporte, de la inflamacifn iniciada en la encia.
En contraste, en la periodontitis asociada al VIH (VIH-P), el
cuadro clinico se caracteriza por una extensa necrosis de te-
jido blando y una ripida y severa p&rdida de unién periodon--
tal y hueso, causando la aparicidn de secuestros Hseos; el re
sultado final es la extraccidn de mfltiples piezas dentarias
en un periodo de tiempo corto. A diferencia de la periodonti-

tis crénica no existe formacidn de bolsas periodontales.

Ambas lesiones no responden satisfactoriamente al tra-

tamiento convencional.



CAPITULO 1

ASPECTOS CLINICOS DE ENCIA SANA

I Caracteristicas Clinicas normales:

La cavidad bucal se encuentra cubierta por una membra-
na mucosa que se continfia hacia adelante con la piel del la--
bio y hacia atrls con las mucosas del paladar blando y la fa-

ringe.

La membrana mucosa bucal posee 3 componentes.

Mucosa masticatoria: Cubre al paladar duro y hueso -

alveolar.

Mucosa especializada: Cubre dorso de lengua.

Mucosa de revestimiento: Tapiza el resto de la cavi--

dad bucal.

Caracteristicas Clfnicas normales:

La encfa se divide en las &reas marginales insertada e

interdental.

Encia marginal (encia libre}.

La encia marginal (libre) es el borde de encia que ro~



dea los dientes, a modo de collar, y se halla demarcada de la
encfa insertada adyacente por una depresibn lineal poco pro=--

funda, el surco gingival.

El surco gingival; es una hendidura o espacio poco pro
fundo alrededor del diente cuyos limites son por un lado la -
superficie del diente y por el otro el epitelio que tapiza el
margen libre de la encia. Tiéne forma de V y escasamente perx-

mite la entrada de la sonda periodontal.

Encia insertada; la encia insertada se continfia con la
encia marginal. Es firme, resistente y estrechamente unida al
cemento y hueso alveolar subyacentes, El aspecto vestibular -
de la encfa insertada se extiende hasta la mucosa alveolar rg
lativamente laxa y movible, de la que la separa la unibn muco

gingival.

Encia interdental; la encia interdental ocupa el nicho
gingival, que es el espacio interproximal situado apicalmente
al 8rea de contacto dental. Consta de dos pipilas, una vesti-
bular y una lingual y el col; el cull es una depresidn pareci
da a un valle que conecta las papilas y se adapta a la forma

del &rea de contacto interproximal.

Cada papila interdental es piramidal; las superficies

vestibular y lingual se afinan hacia la zona de contacto in--



terproximal; son ligeramente cbncavas.
COLOR

El color de la encfia insertada y marginal se describe
como rosa coral. El color varia segfin las personas y se en -—
cuentra relacionado con la pigmentacifn cutlnea. Es mis claro

en individuos rubios que en triguefios o de tez morena.

La mucbsa alveolar es roja, lisa y brillante y no rosa

da y punteada.
TAMARO

El tamafio de la encia corresponde a la suma del vol{i--
men de los elementos celulares e intercelulares y su vascula-
rizacibn. La alteracibn del tamafio es una caracteristica de -

enfermedad gingival.

CONTORNO

El contorno o forma de la encia varfia considerablemen-
te y depende de la forma de los dientes y su alineacifn en el
arco, de la localizacibn y tamafio del &rea de contacto proxi-

mal y de las dimensiones de los nichos vestibular y lingual.

La encfa marginal a los dientes en forma de collar y -



sigue las ondulaciones de las superficies vestibular y lin -~

gual.

CONSISTENCIA

La encia es firme y resilente, y con excepcifn del mar
gen libre movible, estd fuertemente unida al hueso subyacente.
Las fibras gingivales contribuyen a la firmeza del margen gin

gival.
TEXTURA SUPERFICIAL

La encia presenta una superficie finamente lobulada, -
como una cdscara de naranja y se dice que es punteada. La en-

cia insertada es punteada, la marginal no lo es.

La forma y extensidn del punteado varian de una perso-
na a otra y en diferentes zonas de la misma boca, varia tam--
bién con la edad. No existe en menores de cinco afies. El pun
teado es una caracteristica de la encia sana, y la reduccibn
o pérdida del punteado es un signo comfin de enfermedad gingi-

val.
POSICION

La posicién de la encia se refiere al nivel en que la

encia marginal se une al diente.



Cuando el diente erupciona en la cavidad bucal el mar-
gen y el surco estin en la punta de la corona; a medida que -
la erupcifn avanza se observa que el margen y el surco estin

m&s cerca de la ralz.



CAPITULO 2

ENFERMEDAD GINGIVAL .

La gingivitis, inflamacibn de la encia, es la forma --

m&s comGin de enfermedad gingival.

La inflamacién causada por la placa bacteriana origina
cambios degenerativos, necrbticos y proliferativos en los te-

jidos gingivales.

La inflamacibn es una caracteristica secundaria, super
puesta a una enfermedad gingival de origen general. Por ejem~
plo, es comin que la inflamacifn compligue la hiperplasia gin

gival causada por la administracibn sistémica de fenitoia.

La inflamacidn es el factor desencadenante de altera--
ciones clinicas en pacientes con estados generales que por si
mismos no producen enfermedad gingival detectable desde el --
punto de vista clinico. Es ejemplo de esto la gingivitis del
embarazo. El tipo m8s comGin de enfermedad gingival es la in--
flamacib6n simple causada por la placa dentobacteriana adheri-
da a la superficie dental. Este tipo de gingivitis, a veces -
denominada gingivitis marginal crbnica o gingivitis simple, -
puede permanecer estacionaria por periodos indefinidos o pro-
ceder a la destruccibn de las estructuras de soporte (perio--

dontitis).



Los cambios patolSgicos de la gingivitis se deben a la
presencia de microorganismos en el surco gingival; estos mi--
croorganismos son capaces de sintetizar sustancias potencial-
mente lesivas que producen dafos en las c&lulas de los teji-~
dos epitelial y conectivo. El ensanchamiento de los espacios
intercelulares del epitelio de unidn en la gingivitis inci --
piente permitird que las sustancias lesivas, provenientes de
bacterias, lleguen al tejido conectivo y poasiblemente pene --

tren en &l.

La reaccidn vascular que se considera la primer res --
puesta a la inflamacidn gingival inicial (gingivitis etapa I)
consiste en la dilatacibn de capilares y aumento de flujo san
gufneo. A medida que el tiempo transcurre pueden aparecer sig
nos clinicos de eritema debido a proliferacifn de capilares -
y a la mayor formacibén de esas capilares (gingivitis etapa --
II). La hemorragia al sondeo tambi&n puede ser un signo clini

co temprano.

En la gingivitis crbnica (etapa III) los vasos sangui-
neos se injurgitan y congestionan, el retorno venoso estd al-
terado y el flujo sanguineo se torna lento. El resultado es -
la anoxia gingival localizada, que se superpone como un tono

azulado sobre la encia enrojecida.

-10 -



EVOLUCION, DURACION Y DISTRIBUCION.
Evolucifn y duracibn.

Gingivitis aguda: Dolorosa, se instala repentinamente de --

corta duracibn.

Gingivitis recurrente: Una fase menos grave que la afeccibn

aguda.

Gingivitis recurrente: Enfermedad que reaparece después de -
haber sido eliminada mediante trata--
miento o desaparcce espontineamente y

reaparece.

Gingivitis crénica: Enfermedad que se instala con lentitud,
es de larga duracibén e indolora, salvo -
que se complique con exacerbaciones agu-
das y subagudas. La encia marginal e in-
terdental son lisas y edematosas, su co-

lor estd alterado.
Distribucibn.

Localizada: Se limita a la encia de un solo diente o un gru-

po de dientes.

Generalizada: Abarca toda la encia.

- 11 -



Marginal: Afecta al margen gingival, pero puede incluir una

parte de la encia insertada continua.

Papilar: Abarca papilas interdentales con frecuencia, se ex-—
tiende hacia la zona adyacente del margen gingival,
Es m8s comlin que afecta a las papilas; ademSs los -
ptimetos signos de gingivitis aparecen en las papi~-

las.

Difusa: Abarca la encia marginal, insertada y papilas inter-

dentales.

I CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA GINGIVITIS

En la gingivitis, la destruccién y reparacién del teji
do ocurren simult@neamente., Los irritantes locales persisten
lesionan el tejido, prolongan la inflamacibn y provocan per--
meabilidad vascular. Al mismo tiempo, se forman nuevas célu--
las congccivas, fibras coldgenas, sustancia fundamental y va-
sos sanguineos, en un continuo esfuerzo por reparar el daiio.
Esta interaccibn entre destruccibn y reparacifn afecta el co-
lor, tamafio, consistencia y textura superficial de la encia.
si predomina la mayor vascularizacibn, la exudacidn y la dege
neracidn histica los cambios de color se tornan notablemente

vigibles.

- 12 -



La hemorragia al sondeo es f&cilmente detectable y, por
tanto de gran valor para el diagnbstico tempranc y prevencibn
de lesiones ulteriores. Precede a los signos clinicos de la ~

inflamacibn.

La hemorragia gingival varia de intensidad, duracidn y

la facilidad con que se provoca.

En la gingivitis crénica el color de la encia se torna
mis rojo, debido a: a) a aumento de irrjgqacibn, o b) cuando -
la queratinizaci®n disminuye o desaparece. Por lo tanto, la =~
inflamacidén crdnica intensifica el color rojo o azulado debi-
do a la proliferacibn vascular y la reduccibn de la queratini
zacidn por compresibn epivelial ejercida por el tejido infla-
mado. Existen lesiones inflamatorias crénicas causadas por ir
rtantes locales denominados " Medias Luna traumiticas " las -
cuales son pequeiias Sreas, en forma de media luna rojo azula-
das, en la encia marginal atribufdas al traumatismo de la --
oclusibhn. En la gingivitis crbnica, encontramos cambios clini

€0s como son:

1.- Hinchaz6n esponjosa que se hunde a la presibn.

2.~ Blandura esponjosa y friabilidad marcadas, con --

ficil fragmentacibn a la exploracibn.
3.- Consistencia firme, semejante al cuero.

- 13 -



En la gingivitis aguda encontramos:

l.- Hinchaz6n difusa y ablandamiento.

2.- Esfacelacibn con particulas grises de aspecto esca
moso de residuos que se adhieren a la superficie -

erosionada.

3.- Formacifn de vesiculas.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la gingivitis corresponde a la parte
I del tratamiento inicial y comprende de la motivacidn, infoxr
macidn, instruccibén, control de la higiene oral y la elimina-
cibn de la placa y de los cllculos dentales. La segunda parte
del tratamiento inicial comprende la “evacuacibn" a cielo ce-
rrado de bolsas periodontales. Este tratamiento se denomina tam
bién conservador © " no quirfirgico " a diferencia de la elimi
nacidn de placa adherente, no adherentey calcificada (c&lcu---
los) de la bolsa gingival y 6sea o de la superficie de la -~

raiz.

Estas medidas comentadas se realizan sin levantar la -
encia (por consiguiente, ninguna visibilidad sobre la bolsa -

ni sobre la superficie de la ralz).

- 14 -



No se conocen, por el momento, medicamento o vacunas -
que permitan prevenir o tratar de forma prolongada la gingivi

tis y la periodontitis.

Después de un tratamiento instrumental que es el pri--
mordial; se utilizan soluciones locales de lavado para inhi--
bir la placa y reducir y nfimero de gérmenes de la cavidad --
oral. La clorhexidina y hexetidina pueden utilizarse por un -

tiempo limitado como medida coadyuvante.

La administracibn sistémica de antibibticos/quimioteri

picos no esta indicada para tratar la gingivitis.

II INFECCIONES GINGIVALES AGUDAS:

a) Gingivitis ulceronecrosante aguda (GUNA)

Enfermedad inflamatoria destructiva de la encia que -~
presenta signos y sintomas caracteristicos. Otros nombres con
que Se concce esta lesidn; infeccidn de Vincent, gingivitis -
ulceromembranosa aguda, boca de trinchera, gingivitis ulcera-

tiva aguda, estomatitis ulcerosa, estomatitis fétida, etc.

Caracteristicas clinicas:

La gingivitis ulceronecrosante aguda se caracteriza --

por la aparicibn repentina, frecuentemente despufs de una en-

- 15 =



fermedad debilitante o infeccifn respiratoria aguda.

Signos bucales: Las lesiones caracteristicas son depresiones
crateriformes socavadas en la cresta de la encfa que abarcan

la papila interdental, la encia marginal o ambas.

La superficie de los créteres gingivales estd cubierta
por una pseudomembrana gris, .separada del resto de la mucosa

gingival, por una linea eritematosa definida.

Las leslones caracteristicas destruyen progresivamente

la encfa y los tejidos periodontales subyacentes.

El olor fé&tido, el aumento de la salivacién y la hemo-
rragia gingival espontinea o hemorragia abundante ante el esti

mulo més leve son otros signos caracteristicos.

La gingivitis ulceronecrosante aguda se produce en bo-
cas sanas o superpuesta a la gingivitis crbénica o a la bolsa
periodontal. La lesidn puede circunscribirse a un solo diente

a un grupo de dientes o abarcar tonda la boca.

Sintomas bucales: Las lesiones son en sumo grado sensi
bles al tacto, el paciente se gueja de un dolor constante, --
irradiado, corrosivo, que se intensifica al contacto con ali-
mentos condimentados o calientes y con la masticacibn. Hay un

sabor met&lico desagradable y el paciente tiene consciencia de

- 16 -



una cantidad excesiva de saliva "pastosa®.

Signos extrabucales y sist&micos:

Los pacientes generalmente se convierten en personas -

ambulatorias, con un minimo de complicaciones sist&micas.

El aumento de temperatura y la linfoadenopatia local -
son caracteristicas comunes de los estadfos leve y moderado

de la enfermedad.

En casos graves existe fiebre alta, pulso acelerado, -

pBrdida de apetito, decaimiento.

Evolucibn clinica:

8i no se realiza tratamiento, puede tener como conse--—
cuencia destruccifn progresiva del periodonto y denudacibn de
las rafces, junto con intensificacidn de las complicaciones -
t6xicas sistémicas. La enfermedad puede remitir espontineamen

te sin tratamiento.

Esta enfermedad por lo general no conduce a la forma--
cibn de bolsas periodontales. Destruye ripidamente tejidos, -
en constrate con alteraciones inflamatorias y proliferativas,

las cuales generan bolsas periodontales.

-17 -



Etiologfa:

No se ha establecido etiologla especffica de la gingi-
vitis ulceronecrosante aguda. Prevalece la opcibn de que es -
causada por un complejo de microorganismos bacterianos (fusies

piroquetas).

Existen factores predisponentes: Locélea,.como lesio~=-
nes de la encfa, y el fumar. Sistémicos, deficiencia nutri--
cional. Las deficiencias nutricionales (Vit C) acentfian-la in
tensidad de los cambios patolfgicos. Las fusiespiroquetas pue
den penetrar en los intestinos por la pequefias grietas de la
mucosa causadas por hemorragias mucosas inducidas por defi --

ciencia de vitamina C.
TRATAMIENTO

Se realiza curetaje radicular como tratamiento de elec
cién reforzando con un lavade frecuente, el enguaje de los te
jidos cada hora durante el primer dia, con una cucharada de -
perSxido de hidr&igeno al 3% mezclado con una cucharada de --
agua tibia, suele proporcionar alivio total del dolor, dete--

niendo la necrosis gingival.

Es muy importante realizar un curetaje y lavado vigro-

sos. Igualmente es indispensable para el dentista ver al pa--

- 18 -



ciente durante dos o tres dias hasta que las ralices de los --
dientes se encuentren limpias ylisas por la aplicacidn repeti
da de las curetas por el odont8logo y el cepillo por el pa --

ciente.
b} Gingivoestomatitis Herp&tica Aguda.

Es una infeccibdn de la cavidad bucal causada por el vi
rus herpes simple. Frecuentemente, infecciones bacterianas se

cundarias complican el cuadro clinico.

Aparece con mayor frecuencia en lactantes y nifos meng
res de 6 afios, aungue tambi€n se ve en adolescentes y adul --

tos. Su frecuencia es igual en hombres gque en mujeres.

Caracteristicas clinicas.

Signos Bucales:

Aparece como una lesibn, eritematosa y brillante de la

encia y la mucosa adyacente, con grados variables de edema

~

hemorragia gingival.

El perfodo primario se caracteriza por la presencia de
vesiculas circunscritas esf&ricas grises, que se localizan en
la encia, mucosa labial o vestibular, paladar blando, faringe

mucosa sublingual y lengua. Aproximadamente a las dos horas,

- 19 -



las vesiculas se rompen y dan lugar a pequefias filceras doloro
sas con un borde rojo, elevado y una porcidn central hundida

amarillenta o bhlanco grisicea.

La enfermedad dura entre siete y diez dfas. El eritema
gingival difuso y el edema gue aparecen primero en la enferme
dad, persisten algunos dfas después de que las filceras han --

curado. No quedan cicatrices donde se curan las Glceras.

La gingivoestomatitis herp&tica aguda puede tener una
forma localizada, que aparece después de procedimientos opera
torios en la cavidad bucal. La lesifn se presenta uno o dos -
difas después del traumatismo; hay eritema difuso brillante ~-
con mGltiples ve~Yrulas puntiformes que cubren un &rea delimi

tada con claridad de la mucosa vecina sana.
Sintomas bucales:

Hay una irritacibn generalizada de la cavidad bucal -~
que impide comer y beber. Las vesiculas rotas son los foces -
de dolor, que son particularmente sensibles al tacto, varjia--
ciones t&rmicas y condimentos, jugos de frutas y movimiento -~

de alimentos 8speros.

Signos y Sintomas extrabucales:
Junto con las lesiones bucales, hay manifestaciones -~

- 20 -



herpéticas en labios o cora (herpes labial), con vesiculas y
formacibn de costras superficiales. Malestar general, fiebre
entre 38.3°C y 40.3°C y adenitis cervical con caracteristicas

comunes,

Contagiosidad:

Es contagiosa.

TRATAMIENTO

Aplicacibfn local de medicamentos analg€sicos o incluso
inhibidores de la placa para prevenir la sobreinfeccifn bac-

teriana.

Desde el punto de vista general, se puede administrar
"Aciclovir®” por via sist&mica ( y tambi&n local ), mientras -
que en los casos graves se emplean antibilticos para combatir

la sobreinfeccifn bacteriana.

La enfermedad desaparece sin tratamiento tras 1-2 sema

nas.
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CAPITULO 3

ENFERMEDAD PERIODONTAL

El t&érmino enfermedad periodontal crSnica deascribe to-
das las formas de enfermedad perlodontal causadas por facto--

res locales (rlaca bacteriana y trauma de la oclusidn).

a) Periodontitis.

Es el tipo m&s comlin de enfermedad periodontal produci
da por la extensidn hacia los tejidos periodontales de sopor-
te de la inflamacidn iniciada en la encia. La periodontitis -
puede estar clasificada como simple o marginal: en la cual la
daestruccibn de los tejidos periodontales se relaciona Gnica--
mente con la inflamacifn; compuesta: en la cual, la destruc--
cifn de tejido ocasionada por la inflamacisn se modifica me--

diante el trauma de la oclusibn y formas juveniles.

Periodontitis Simple:

En la periodontitis simple generalmente hay inflama -~

cidn crénica de la encia, bolsas y p&rdida Ssea.

La movilidad y la migracifn patolSgica de log dientes

aparecen en casos avanzados. Esta enfermedad se localiza en -
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un sBlo diente o en un grupo de dientes, o es generalizada, -

seglin sea la distribucifn de los factores etiol8gicos.

Progresa con un ritmo variable; sus estadfos avanzados

por lo general, aparecen en la 5a. década de vida.

Suele ser indolora, pero pueden, manifestarse sintomas
como: 1) sensibilidad a cambios t&rmicos, a alimentos y esti-
mulaci6n t8ctil, como consecuencia de la denudacién de rafces
2) dolor irradiado, profundo y sordo durante la masticacibn;
3) sintomas agudos como dolor punzante y sensibilidad a la -~
percusifn, proveniente de abscesos periodontales; 4) sintomas
pulpares como sensibilidad a dulces, cambios t&rmicos como ~-

consecuencia de pulpitis.
Etiolegia

La periodontitis simple es causada por la placa den --
tal. La acumulacibn de placa puede ser favorecida por una --
gran variedad de irritantes locales como cllculos, restaura--

ciones defectuosas y empaguetamiento de alimentos.

Periodontitis Compuesta

Caracteristicas Clinicas

Son los mismos que la periodontitis simple con las si-

guientes excepciones; hay una incidencia mis alta de bolsas -
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infrabseas y pérdida angular (vertical) mis que horizontal., -
Existe ensanchamiento del espacio del ligamento pariodontal,
como hallazgo mis comfin; la movilidad dentaria tiende a-apare

cer antes y ser mis intensa.

Etiologfa

La periodontitis compuesta se origina por los defectos
combinados de la placa bacteriana, la inflamacibén resultante

y el trauma de la oclusidn.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la periodontitis ha sido sometido a
diversas modificaciones a lo largo de la filtima d&cada, gra--

cias a una mejor comprensibn de su etiologfa y patogenia.

Actuvalmente, se pretende realizar el tratamiento cau--
sal mediante eliminacifn de la placa supragingival y de la mi
croflora subgingival, para disminuir asi la inflamacifn y cu-

rar el defecto.

Desde el punto de vista tebrico, es posible consequir

este objetivo mediante 2 conceptos bisicamente diferentes:
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1} Tratamiento con instrumentos mecénicos.

La terapia instrumental sigue siendo la medida m&s im -
portante Yy se puede dividir a su vez, en dos conceptos dife--

rentes:

a) Tratamiento "cerrado". Raspaje. Comprende la limpie
za de placa y c8lculos de la superficie del diente y de la -
rafz, asf como su alisado sin levantar un colgajo y, por tan-

to, s8in visibn directa.

b} Tratamiento "abierto”. Cirugia mis raspaje. Este se 1le
va a cabo una vez elevado un colgajo, bajo visibn directa. La
elevacibén y el tipo de colgajo es un medio y no un £in, y no

constituye el tratamiento verdadero.

Estos dos tratamientos pueden combinarse o realizarse
sucesivamente, dependiendo de la gravedad de la enfermedad o
de la dificultad del acceso. No obstante, ninguna de &stas mo
dalidades terapéuticas garantiza con plena seguridad la elimi

nacifn del 100% de los microorganismos.

Por lo tanto, el tratamiento de la periodontitis se --

realiza en las siguientes etapas:

1.~ Tratamiento Inicial.

(fase de higiene, tratamiento causal)
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2.- Tratamiento Quirflirgico:

{fase correctora)

3.- Tratamiento de Mantenimiento:

(fase de mantenimiento)
2) Tratamiento farmocoldgico.

El tratamiento farmacolbgico parece a primera vista --
una medida l6gica, como sucede con otras enfermedades de ori-

gen bacteriano.

De hecho, es habitual el empleo de agentes desinfectan
tes por ejemplo, la clorhexidina, a nivel local y e¢n forma de

colutorios.

A nivel sistémico se recurre a veces a los antibidti--
cos (tetraciclina) y a los agentes guimioterap&uticos (metro-
nidazol, ornidazol), que sblo est&n indicados cuando son absg
lutamente necesarios y durante un periodo limitado, debido a
sus efectos secundarios, aparicidn de resistencia, hipersensi

bilidad, etc.
Periodontitis Juvenil

Esta forma incluye lesiones destructivas avanzadas en

nifios y adolescentes. Afecta a varones y mujeres por igual y
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es m&s frecuente entre la pubertad y los 25 afios de edad. Las
lesiones aparecen primero y con mayor intensidad en los inci-
sivos superiores e inferiores y suele ser bilateral. La menor
destruccidén se da en premolares inferiores. Al final de las -
etapas incipientes comienza a formarse bolsas profundas en --

torno a esos dientes.

Clinicamente los signos mis comunes son: movilidad y -
miagraci8n de incisivos y primeros molares. Las superficies -
radiculares denudadas se tornan sensibles a cambios de tempe-
ratura, alimentos y estimulos tdctiles. Al masticar existe -~

dolor.

Se clasifica en forma localizada y generalizada.

Generalizada: Abarca la totalidad de dientes y es una lesidn
correspondiente al sindrome Papillon Lefévre, -
hipofosfatemia, agranulocitosis y Sindrome de

Down.

Localizada: Esta incluye lo que ahora llamamos periodontitis
juvenil idiop&tica o “"periodontosis". La cual -~
consiste en una degeneracibn y demblisis de fi-=-
bras principales del ligamento periodontal y pro
bable detencibn de la formacibn de cemento. EXxis

‘te una inflamaci®n progresiva y formacibn de bol
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sas infrabdseas profundas.
La periodontosis es una enfermedad degenerativa origi-

nada por factores sisté&micos.

TRATAMIENTO

Los conocimientos sobre el carfcter mis especifico de
la infeccibn bacteriana en la periodontitis juvenil actuali--

zan de nuevo el tratamiento medicamentos sist&mico.

Asi, por ejemplo, se ha recomendado la tetraciclina cg
mo terap&utica asociada al tratamiento mec&nico quirfirgico de
la periodontitis juvenil. LA tetraciclina se debe administrar
a lo largo de 10-14 dfas (lgr/dia) durante el tratamiento. Eg
ta pauta puede repetirse con la misma posologfia algunos me--—
ses despufs, por ejemplo durante la primera revisidn o en -~--

eventuales tratamientos posteriores.

Ademds, lo derivados imidaz6licos como metronidazol --
{Flagyl) y ornidazol (Tiberal)} se usan como coadyuvantes del
tratamiento meclnico. Se administran por via sistémica aproxi

madamente 10 dias.

b) Trauma de la Oclusibn.

Puesto que la inflamacidn gingival es tan comfn, el --

trauma de la oclusibén rara vez se presenta sin ella.
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Caracteristicas Clinicas.

Movilidad dental, espacio periodontal muy ensanchado
en regidn gingival de la rafz, destruccibn &sea angular conco
mitante. Se encuéntran afectados dientes aislados y sus anta-
gonistas. No produce inflamacibén gingival o bolsas periodonta

les.
I Bolsa Periodontal.
Concepto:

Una bolsa periodontal es la profundizacidn patolbgica
del surco gingival; es un de las caracteristicas m&s importan
tes de la enfermedad periodontal. El avance progresivo de 1la
bolsa conduce a la destruccidén de los tejidos de soporte del
diente, al aflojamiento de los mismos y a la exfoliacibn de -

los dientes.

Signos y Sintomas

El Gnico mBtodo seguro de localizar bolsas periodonta-
les y determinar su extensidn es el sondeo cuidadoso del mar-
gen gingival en cada cara del diente. Los signos clinicos son:
1) encfa marginal rojo azulada, agrandada, con un borde "re--

dondeado” separado de la superficie dental.
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2) Una zona vertical rojo azulada desde el margen gingival --

hasta la encia insertada, y a veces, hasta la mucosa alveolar

3) Una solucidn de continuidad vestibulolingual de la encia -

interdental.

4) Encia brillante, blanda y con cambios de color junto a =--

superficies radiculares expuestas.

5) Hemorragia gingival al sondeo suave.
6) Exudado purulento en margen gingival.
7) Movilidad, extrusidn y migracién de dientes.

8) Aparicibn de diastemas donde no los habia.
a) Bolsa Gingival (relativa o falsa).

Una bolsa gingival estd formada por agrandamiento gin-
gival, sin destruccibn de tejidos periodontales subyacentes.
El surco profundiza a expensas de aumento de volGmen de la --

encia.

b} Bolsa periodontal (absoluta o verdadera).

Este es el tipo de bolsa que se produce con destruc --

cibn de los tejidos periodontales de soporte.
Existen dos clases:
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1) Supradsea (supracresta), en la cual el fondo del hueso es

coronario al hueso alveolar subyacente.

2) Infriosea {intraosea, intraalveolar), en la cual el fondo

de la bolsa es apacal al nivel del hueso alveolar subyacente.

Patogenia

Son originados por microorganismos y sus productos, --
que generan alteraciones patol&gicas en los tejidos y profun-
dizacibn del surco gingival. No hay enfermedades sistémicas =-
que produzcan bolsa periodontal, La formacifn de la bolsa -
comienza con un cambio inflamatorio en la pared de el tejido
conective de surco gingival, originado por la placa bacteria-

na.

~ 31 -



CAPITULO 4

GENERALIDES DEL SIDA

I Generalidades del virus

E)l virus de inmunodeficiencia humana (VIH), pertenece
a una clase de virus denominados retrovirus y a la subfamilia

lentiviridae.

Como todos los virus, los retrovirus se reproducen Gni
camente en las c&lulas vivas de una especie que les sirve de
huésped. Lo que distingue a los retrovirus es su método singu
lar de reproduccibn, en la que interviene una enzima llamada
transcriptasa inversa. Esta enzima deja que el virus copie --
la informacibn gen&tica de &ste en una forma en la que pueda

integrarse en el propio cbdigo gen&tico de la c&lula huésped.

Cada vez que se divide la c&lula hu&sped, se reprodu--
cen copias virales junto con m8s c&lulas huésped, cada una de

las cufles contiene el c6digo viral.

El huésped frecuentemente percibe este nuevo material

gen&tico como suyo y lo integra a sus propios cromosomas.

Una vez en &ste nuevo hibitat, el retrovirus puede ser

reproducido o bien permanecer latente por semanas, meses e --—
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inclusc afios.

El virus permanece en el cromosoma de la c&lula duran-
te la vida de la misma, esto es, hasta que la cé&lula muere --

por la infeccitn o es eliminada por el sistema inmunoldgico.

La asociacidn es permanente, cada vez que la cé&lula se

reproduce tambi&n reproduce retrovirus.

a} Estructura.y biologia del virus

El VIH pertenece a la familia de los retrovirus, sub--

grupo viral, que no solamente se encuentra en humanos.

Los retrovirus se clasifican en:

a) endbgenos

b) ex&genos

Los endbgenos se transmiten de humano a humano por con
tacto sexual o por la sangre y sus derivados. Consta de 3 fa-

milias.

a) oncovirus
b) lentivirus

¢) espumavirus
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Los lentivirus atacan fundamentalmente a las cé&lulas -
inmunolfgicas (linfocitos T cooperadores y c&lulas del siste-
ma fagocitico mononuclear) a las cuiles destruyen, conducien-

" do con ello a un estado de inmunodeficiencia; pertenecen a --

este grupo el VIH-I y VIH-II.

Los retrovirus una vez que convierten su informacién -
gen&ética de ARN en ADN, se integran al genoma de la célula -

a la que infectan, denominindose entonces "provirus".

El provirus del VIH integrado a los cromosomas de la --

célula infectada posee 3 grupos de genes.

a) Estructurales: “GAG", "POL", y “ENV"
b) Genes reguladores: "“TAT", "ART", "“SOR" y "CRF"

c) Genes de funcibén desconocida: "R" y "X"

Existen muchas cepas diferentes del VIH. La mayoria de
las cepas difieren de la envoltura viral externa, o cublerta,
la primera parte del virus reconocida por el sistema inmunold

gico.

El VIH, parece poseer la capacidad de alterar répida--
mente la estructura genética de estas proteinas externas y --
por lo consiguiente liberarse de ser reconocido por el siste

ma inmunolSgico.
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El VIH, al igual que muchos virus envueltos, es termo-
gensible. Se ha demostrado que el virus en suero se inactiva
al exponerlo a 56°C durante 30 minutos. Se inactiva f&cilmen~
te en autoclave o con &ter, acetona, etanol, (concentracibn)-
superior a 20%), hipoclorito de sodio (0.1 a 0.2%) y glutaral
dehfdo (1%).

II Aspectos generales de la enfermedad:
a) Patogenia de la enfermedad:

Se cree que los transtornos del sistema inmunolégico -
relacionados con el SIDA se originan de un solo defecto en —--
particular: de la deplecidn gradual de un grupo especializado
de gldbulos blancos (linfocitos) denominados linfocitos T-in-
ductores (T~helper) o linfocitos T~4. Dichas c&lulas juegan -

un papel clave en la regulacibn de la reaccibn inmunjtaria.

El VIH infecta en forma selectiva las c&lulas T- induc
toras al igual gue varios otros tipos de cé&lulas del sistema
inmunolfgico: c&lulas B y macrbfagos, ademfs 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 lin

focitos. A la larga se destruyen tantas c&lulas T- inductoras
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que las c8lulas restantes no pueden desempeiar su funcién re-
guladora, lo cual da por resultado la deficiencia inmunoldgi-

ca.

La infeccifn de VIH no sSlo agota las cé&lulas T- induc
toras sino que tambi&n puede impedir que las c8lulas sobrevi-
vientes funcionen debidamente. Estas se ven imposibilitadas -
de reconocer sustancias extraiias (antfgenos) y de iniclar =~-
reacciones inmunitarias a estos antigenos a fin de poderlos -

eliminar del organismo.

. La pérdida de la inmunidad es pelectiva y afecta pri--
mordialmente las partes del sistema inmunol8gico que intervie
nen en la defensa contra organismos parasfticos, viricos y =«

hongos.

Trabajos recientes han demostrado la morfologia ultra-
estructual del VIH. Su envoltura externa est& constituida por
2 glicoprotefnas: gp 120 ygp 41, que se insertan en la capa -
lipidica de la envoltura. Por dentro de la envoltura se en --
cuentra la proteina pl7, la cual se ubica inmediatamente por

debajo de la envoltura externa.

Finalmente, al nucleoide central est8 constituido por

la protefna p24, con una configuracin helicoidal.
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Dentro de esta estructura esta el ARN y la transcrip--

tasa reversa,

El VIH utiliza las glicoprotefinas gp 120 y la gp 41 --
para unirse con los recptores CD4 de las cé&lulas humanas, es~
pecialmente en los linfocitos T~-4. Despu&s que el VIH penetra
al linfocito T-4 ( u otra de las cé&lulas infectables ) se desg
capsida y penetra al nficleo celular, donde por medioc de la --
transcriptasa reversa el ARN lineal o circular, transformindo
se en provirus antes de integrarse al ADN de la cé&lula infec-

tada.

Cuando un huésped es expuesto al VIH, la infeccidn de-
pende de muchos factores conocidos y algunos especulativos --
que incluye: la concentracibn del virus; exposiclones mlti--
ples; estimulacién y eficacia de los anticuerpos neutralizan-
tes del huésped; abundanciﬁ de receptores de la superficie ce
lular, taler como la proteina CD4 y cofactores del huBsped, -
tales como otras infecciones microbianas que pueden ayudar a

la replicacidn del VIH.

A medida que el virus se reproduce, van infect&ndose -
cada vez mis cé&lulas del hu&sped, particularmente los linfoci
tos inductores {T-4), que parecen contener la mayor parte de

los receptores superficiales celulares que permiten una nueva

- 37 -



invasisn celular y una exacerbacién de la gravedad de la in--

feccibn.

Bl linfocito inductor T-4 es el modulador clave del -=-
sistema inmune, a través de sus controles quimicos (linfoci--
nas/citocinas) del linfocito B y las actividades de macr&fago.
Puesto que los linfocitos T-4 se reducen en nfimero a través
de la infeccidn y destruccibén celular progresivas, el huésped
se hace mis susceptible a las infecciones oportunistas y a --
los procesos malignos. Hay que sefialar tambi&n.que, durante -
las fases asintom8ticas, pueden encontrarse linfocitos infec-
tados por VIH y virus libres y de ahf que los hu&spedes sigan

siendo potencialmente infectivos en estos periodos.
b) Aspectos clinicos de la infeccibn:

La infeccibn con el virus de inmunodeficiencia humana
(VIH), se presenta de muchas formas. Desde la falta total de
sintomas, hasta un. ligero malestar, desbrdenes neurblogicos -
debilitantes y enfermedad mortal. El SIDA constituye la etapa
final de la infeccibn. Existen mucho mls personas infectadas
con el virus que las que muestran los sintomas de la enferme~

dad.

En 1986, los US CDC clasifican las caracteristicas cli

nicas de la infeccibfn por VIH en cuatro categorfas generales:
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1.~ Comienzo de la infeccidn con el virus y dasarrollo

de anticuerpos.
2.- Estado asintomfitico del portador.
3.- Linfoadenopatfa persistente generalizada.

4.- Otra enfermedad relacionada con el VIH incluido el

SIDA.
"Comienzo de la infeccidn y estado asintom&tico del portador"

La infeccidn comienza cuando el VIH entra en el torren
te sanguineo y estimula una reaccifn inmunolbgica y el desa~~-
rrollo de anticuerpos. La presencia de estos anticuerpos (Se-
ropositividad) puede ser indicio de gque hay infeccibn. La --
gran mayoria de estas personas infectadas no presentan sinto-

mas e ignoran que son portadores del virus.

Los anticuerpos por el VIH se pueden detectar de 2 a -
B8 semanas despué&s del comienzo de la infeccibfn, aunque en una

pequeiia minorfa puede transcurrir un lapso de 6 meses o mis.

En la segunda categorfia de la infeccibn de VIH o esta-
do asintomftico de portador, la persona infectada tiene anti-
cuerpos, pero no presenta sefiales manifiestas de la enferme--
dad. Las pruebas del laboratorio pueden mostrar el niimeroc re~

ducido de linfocitos T-inductores.
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No esta muy claro por cuanto tiempo pueden ser asinto-
m&ticas las personas infectadas, dado gue suele ser imposible

determinar cuando comenzd la infeccibn.
* Linfoadenopatfa persistente generalizada "

La infeccidn m8s grave con el VIH se manifiesta cuando

las personas con anticuerpos virales desarrollan sintomas.

Estos sintomas se han calificado con términos tales co
mo linfoadenopatia persistente generalizada, sfindrome de lin-

foadenopatfa, prodromo de SIDA, etc..

La linfoadenopatia persistente generalizada, se define
come la inflamacidn de ganglios linf&ticos en dos zonas extra

inguinales, por un perfodo de m8s de tres meses.

La linfoadenopatfa es una de las formas m&s comines de
la infeccibn por VIH, aunque muchas personas con linfoadenopa

tfa pueden no darse cuenta de que estin infectados.

La linfoadenopatfa persistente genaralizada puede ocu
rir sola o acompafiada de sudores nocturnos, fiebre, diarrea,

pé&rdida de peso corporal, fatiga e infecciones poco comunes.

Por lo general no son mortales, aunque la diarrea y la

pérdida de peso puede causar a veces la muerte.
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Para algunos, la linfoadenopatia persistente generali-
zada sola o acompaiiada de otros sintomas, constituye la etapa

intermsdia entre el comienzo de la infeccibn y el SIDA.

" El SIDA y otras afecciones graves "

£l SIDA constituye la etapa final de la infeccifn por
VIH. SeglGn la definicifn de los US CDC, el SIDA se caracteri-
za por infecciones oportunistas que ponen en peligro la vida
y cdnceres que ocurren en individuos que de no haber mediado

tal circunstancia sufren defectos implicados.

Dichas infecciones se producen porque en los enfermos

de SIDA se han perdido casi todas sus defensas naturales.

El espectro de infecciones oportunistas y otros sinto-
mas de los enfermos de SIDA varia en diferentes regiones y --

suele reflejar las infecciones que imperan en dichos lugares.

‘En Haitf y Africa,meningitis criptocbeica, virus herpes
simple, candidiasis bucal esof&gica, criptoesporidiosis, toxo

plasmosis.

En Estados Unidos en el 63V de los enfermos de SIDA se
ha diagnosticado la Pneumocystis Carinii.En menos del 5% se -

han diagnosticado infecciones criptocScicas y toxoplasmosis.
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El Sarcoma de Kaposi es el c3ncer mis comfin de los pa-
clentes con SIDA. Existen otros tipos de c8ncer como el linfo
ma de Burkitt y el linfoma de no-Hodgkins del sistema nervio-

B0 central, que se manifiesta tambi&n en enfermos de SIDA.

Las personas infectadas con el virus VIH padecen tras-
tornos neurolfgicos, los cufiles pueden ir acompaiiados de pé&r-
dida progresiva de la memoria, demencia, sintomas psiquifitri-

cos, encefalitis y meningitis.

El virus puede contagiar las neuronas cerebrales, ade-
mis de algunos leucocitos, y se han aislado del cerebro y del

lfquido cerebroespinal de enfermos con SIDA.
Infecciones oportunistas comunes relacionadas con el SIDA

La mayorfa de los enfermos de SIDA contraen infeccio--
nes oportunistas mGltiples o c&nceras y mueren debido a que -
1) 1la ipfeccién no puede tratarse eficazmente o 2) éu sistema
inmunolsdgico debilitado impide la resistencia a la infeccidn
y no responde al tratamiento. A continuacifn se enumeran las

infecciones oportunistas m&s comunes:

La maningitis criptoc&cica, causada por un hongo seme-
jante a levaduras, suele comenzar con fiebre baja y ligero do

lor de cabeza. Puede ir seguida de nauseas, vbmitos y visibn
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nublada. Los pacientes se vuelven progresivamente letSrgicos.
81 no se trata, la enfermedad es mortal, AGn con tratamiento,
hasta un cuarto de los pacientes mueren de enfermedad cripto-

cbcica progresiva.

La toxoplasmosis del sistema nervioso central, causada
por un protozoo, degenera en encefalitis (inflamacibn del ce-
rebro) . Entre los primeros sintomas mis comunes de la enferme
dad cabe mencionar los defectos neutroldgicos como ataques y
trastornos cognoscitivo. Tambi&n ‘son comunes la fiebre, dolor de
cabeza, letargia y la confusidn. Sin tratamiento, esta enfer-

medad casi siempre es mortal.

La neumonfa por Pneumocystis carinii, causada por un -
protozoo, ocurre casi exclusivamente en personas con inmunode
ficiencia. Los sintomas incluyen fiebre, escalofrios, tos y -
falta de aliento. Puede suscitarse paro respiratorio que pon-

ga en peligro la vida del enfermo.

La criptoesporidiosis, otra enfermedad protozoaria, --
causa diarrea debilitante que puede durar semanas e incluso -
meses Y es muy dificil de tratar. Entre otros sintomas cabe -

mencionar calambres, fiebre, nSuseas y vémitos.
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La diarrea puede ser lo suficientemente grave como pa-
ra causar deshidratacifn y muexte a no ser que se administren

alimentos suplementarios.

El sarcoma de Kaposi, c8ncer de los vasos sangulneos,
es el ci8ncer mis comlin de los enfermoa de SIDA, en los cuiles
es m&s agresivo gue en los que no padecen este sindrome. El -
sarcoma de Kaposi se manifiesta en la epidérmis con n8dulos -
de color azul oscuro o pfirpura que aparecen primero en el dor
80 y las extremidades superiores, aunque tambi&n se presentan
en las orejas y la narfz. Dichos n8dulos no producen picor ni
dolor. Aunque las personas atacadas por el mal ocasionalmente
sobreviven durante algunos ajios, por lo general, la enfermedad
se extiende a los Srganos internos y finalmente puede causar
la muerte. No obstante, las personas con sarcoma de Kaposi --

suelen fallecer de infecciones oportunistas.

La tuberculosis (TB), causada por bacterias, puede —-
afectar muchos 8rganos. La tuberculosis diseminada es comin -
en los enfermos de SIDA. Asimismo Estos pueden desarrollar -
lesiones tuberculares en extremo agresivas en zonas que habi-
tualmente no se ven afectadas por la enfermedad. Los enfermos
de SIDA con tuberculosis suelen responder bien al tratamiento

médico.
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El virus de herpes simple causa lesiones cutfneas en -
la boca o alrededor de la misma o en las zonas genital y rec-

tal, seglin el tipo de virus.

En las personas sin deficiencia inmunolbgica, estas le
siones suelen ser leves y pasajeras aunque recuxrentes. En --
los casos de SIDA las lesiones son mis severas Y se repiten -

nis a menudo.

La candidiasis del tracto alimentario, afta o muguet,
es causada por un hongo. Esta afeccibn es comlin y suele ser -
benigna en los lactantes pero- es muy rara en los adultos. Sue
len presentarse dos tipos de la enfermedad en los enfermos de
SIDA. La candidiasis bucal, la nfs comfin, produce lesiones bu
cales de color blanco, por lo general indoloras. El otro tipo
la candidiasis esoffgica, puede causar dolor y dificultad pa-
ra tragar. La candidiasis suele responder al tratamjento, pero
es comlin la recaida; muchos pacientes deben tratarse de por -

vida.
¢} Vias de transmigidn:

El virus de inmunodeficiencia humana, es transmitido -

principalmente por:

- contacto sexual

- por transfusiones de sangre contaminada
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- por usar o compartir agujas contaminadas

= de la madre al hijo durante el embarazo, parto y po-

siblemente durante la lactancia.

Se ha sugerido que hay factores bioldgicos que contri-

buyen a la transmisién.

Existen individuos que son eficientes transmisores del
VIH mientras que el poder de infectarse de las personas puede
variar con el tiempo. El virus se consigue d e manera infec--
tante y en niveles muy altos en sangre, semen Yy secresiones —

genitales del enfermo tambi&n en leche materna.

No se ha conseguido en orina, haces y sudor. El virus
no puede traspasar la piel sana, y difficilmente las mucosas -
de boca y genitales. Penetra con facilidad las mucosas del --
ano. También entra al organismo por heridas, rozaduras y/o --
pinchazos, que pueden ser pequefiisimos y en cualquier parte -~
del cuerpo, por lo tanto, hasta hoy dfa y apartando a los re-
cién nacidos que se infecten en el perfodo perinatal el conta
gio aparentemente se limita a contactos sexuales, uso de je--
ringas hipodérmicas contaminadas por drogas y transfusiones -

sangufineas.
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-~ Individuos de riesgo:

Homosexuales, bisexuales, drogadictos, receptores de -
sangre contaminada, productos sanguineos y de transplantes -

e hijos de madres infectadas.

- Transmisibn sexual:

La infeccibn con el VIH puede transmitirse durante las
relaciones sexvales entre hombres y entre hombres y mujeres.
En E.U. y Europa del 65 al 75% de los casos de SIDA han ocu--
rrido en hombres homosexuales y bisexuales si bien es menor -

el nimero de casos atribuidos a la transmisifn heterosexual.

Ciertas modalidades y pr8cticas sexuales aumentan el -
riesgo de infeccifn m&s que otras. Las relaciones sexuales ~-
con miiltiples compafieros aumentan las posibilidades de cono--
cer a alguien que este infectado, especialmente en regiones -

donde es com@in la infeccidn por VIH.

La mucosa rectal es delicada y se desgarra con facili-
dad durante el coito rectal. Ello permite que los linfocitos
infectados y el virus en el semen penetren los tejidos y el -
torrente sangufineo del compafiero receptor, ya sea este hombre

o mujer.

El virus tambi&n se transmite durante el coito vaginal.
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Tanto el hombre como la mujer pueden infectarse de este modo.
Tanto en el coito vaginal como en el rectal, el uso de condo-

nes reduce las probabilidades de infecci®n.

Se desconoce 8l otras pricticas sexuales tales como el

contacto oro-genital o el beso transmiten el virus,

El chancroide, el herpes y otras enfermedades transmi-
tidas por via sexual pueden causar lesiones genitales, gque --

quizd permitan la entrada del virus en el torrente sangulneo.

En teoria, la mejor manera de evitar la infeccibn con
el VIH transmitida por via sexual es no tener contacto sexual
con una perscna de alto riesgo o que se tema padece la enfer-

medad.

~ Sangre y hemoderivados:

Las transfusiones de sangre y hemoderivados contamina-

dos puellen transmitir el VIH.

Aproximadamente el 2% de los casos de SIDA en E.U. y -
cerca del 5% en Europa han ocurrido entre hemofilicos y de —-
m&s personas que recibieron transfusiones de sangre o hemode-

rivados contaminados.

Las transfusiones de sangre parecen, presentar un ries

go mayor en los lactantes que en las demis personas. En E.U.
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los lactantes reciben menos del 2% de todas las transfusiones
pero han acusado casi el 10% de los casos de SIDA relaciona--

dos con transfusiones.

No todos los componentes de la sangre transmiten el -
virus. Los gl8bulos rojos, las plaguetas, el plasma, la san--
gre entera y el factor de coagulacidn concentrado pueden con-
tener el virus. El procesc de separacidn y manufactura de los
derivados de la sangre entera, como: albfimina, inmunoglobuli-

nas y la vacuna contra la hepatitis B, inactiva el virus.

El tratamiento t&rmico durante la elaboracidn concen--
trado del factor VIII, el agente coagulante que usan los -~
hemofilicos, tambi&n desactiva casi todos los virus, reducien

do en gran medida el riesgo de infeccibn.
- Agujas:

El VIH se transmite entre drogadictos que se inyectan
por via intravenosa si comparten agujas y jeringas, las cla--

les pasan pequefias cantidades de sangre contaminada.

Si las agujas empleadas para inyectar medicamentos es-
ta&n contaminadas, dichas agujas pueden propagar la infeccibn.
Las inyecciones subcut@neas o intramusculares empleadas en -
la inmunizacibén y tratamiento de enfermedades ofrecen menos -
probabilidades de transmitir el virus que las inyecciones in-
travenosas, sobre todo en la forma én que las usan los droga-
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dictos. Una menor cantidad de virus penetrarfa en el organis-~
mo y habitualmente no entraria directamente en el torrente ~=~

sanguineo,

~ Transmisidn materno-fetal:

Una madre infectada con el VIH puede contagiar al feto
durante el embarazo o el parto. El virus se ha aislado en la
leche materna, y se ha comunicado el caso de una mujer infec-
tada por una transfusibn posnatal, cuyo hijo lactante contra-
jo la infeccibn. Del 20 al 50% de los recién nacidos de ma ~-

dres infectadas también estan infectados.

d} Diagnbstico de la infeccidn por VIH.

El diagnbstico de infeccibn por VIH consiste en aislar
el virus o en demostrar la presencia de anticuerpos contra --
algunos de sus componentes protéicos. El1 aislamiento e identi
ficaci6n del virus requiere una tecnologfa compleja, que s8lo
estd al alcance de unos pocos centros de inveatigaciébn. La --
presencia de anticuerpos se debe considerar en la préactica --
como un signo de infeccidn activa. De hecho, en al menos el -
50% de individuos asintomiticos con anticuerpos se pueden aig
lar al virus. Por lo contrario, tambi&n se han descrito casos
en los que se ha aislado el virus sin que se hayan podido de
tectar anticuerpos. En algunos casos se trataba de fases muy

precoces de la infeccidn (los anticuverpos tardan en aparecer
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de 4 a 6 gsemanas), y, en los restanCeh, la causa no estd bien
aclarada. Esto plantea problemas conceptuales y sobre todo de
indole prictica, y obliga a investigar la posibilidad de usar
t&cnicas de diagnbstico serol&gico basadas en la deteccidn de
uno o varios de los antigenos viricos, en lugar de las basa--

das en la deteccifn de anticuerpos.

Por el momento, las pruebas serolfgicas estin basadas
en la deteccifn de anticuerpos contra una o varias de las pro
teinas del virus y son las que mfs se utilizan para el diag--

n8stico de la infeccibn por VIH.

Cuando se empleen técnicas como el "western-blot" o 1la
radioinmunoprecipitacién (RIPA), se puede analizar con deta--
lle el tipo de uﬁticuerpos presentes. Son técnicas complejas
Y caras, y Suelen reservarse para confirmar los resultados --
positivos obtenidos por otras té&cnicas. FPinalmente, hay que -
decir que el método de deteccidn de anticuerpos basado en el
enzimoinmunoanilisis (ELISA), es el m&s barato y sencillo. En
E.U., el costo oscila entre 1 y 3 dblares segfin el nlimero de
eximenes que se lleven a cabo. Un aparato electrbnico espe --
cial mide los cambios de coloracibn en el suero cuando los an
ticuerpos son expuestos a particulas del VIH. El examen puede
llevarse a cabo en un plazo de 2 a 5 horas. No es diffcil rea
lizarlo desde el punto de vista técnico. No hay mucho egquipo

de este tipo disponible en los paises en desarrollo. Ademis -
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las sustancias quimicas empleadas en el examen pueden no ser

estables en climas tropicales.

De manera gque el ELISA es de valor para analizar san--
gre y hemoderivados. No obstante, el an8lisis no es tan espe-
cifico y a veces produce falsos positivos, es decir, resulta-
dos positivos en sangre que no contiene anticuerpos contra el
VIH. Cuando la prueba es potitiva en al menos dos ocasiones -
¥ la reaccibn es fuerte, la presencia de una infeccidn por --

VIH se puede éonfirmar casi en el 108 de los casos.

Si la reaccibn es d&bil, o es negativa al repetir el -
ensayo, el cultivo de linfocitos en busca del VIH es uniforme
mente negativo. Se han detectado reacciones falsamente positi-
vas si se calienta el suero antes de efectuar la determina --

cibn.
e) Medidas de prevencibn:

El perfodo de tiempo que ser& necesario par lograr una
vacuna eficiz contra el VIH es dificil de prever, pero muy -
probablemente sera largo. La variabilidad genética del virus
y la escasa capacidad neutralizante de los anticuerpos dirigi
dos contra algunas estructuras viricas son importantes esco--

llos que habr& que salvar.
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En el momento actual, por tanto, los finicos medios pre
ventivos eficaces son los encaminados a impedir la transmi --
8ifn, para lo cuil hay que tratar de reducir el riesgo de con

tacto con el virus.

A efectos de prevencibn, hay que considerar que la in-
feccibn se puede transmitir por contacto con cualguier organo
o producto biolbgico, en particular sangre y sémen, proceden-

te de un portador de una infeccibn por VIH.

Por tanto, a efectos de provencion se consideran como
capaces de transmitir la infeccibn todos aquellos individuos
en los que se ha podido aislar el virus y todos los indivi --

duos portadores de anticuerpos anti-VIH.

La transmisién por transfusiones de sangre total o por
concentradas o derivados de productos hemiticos, como, por =--
ejemplo, los concentrados de factor VIII, pueden evitarse o -
al menos minimizarse solicitando que los individuos pertene--
cientes a los grupos de riesgo para el SIDA se abstengan de -
hacer donaciones voluntarias o retribuidas de sangre y, ade-
m&s descchar todas las donaciones de individuos con anticuer-
pos anti-VIH. Ello exige que en los bancos de sangre se deter
mine de forma sistEémica la posible presencia de anticuerpos -

anti-VIH por enzimoinmunoanalisis.
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El riesgo de transmisibdn a trav8s de relaciones homo-~-
sexuales masculinas puede disminuir reduciendo el nfimero de -
contactos con personas diferentes., Se sabe ademfs, que algu--
nas pricticas sexuales como el coito rectal pasivo entraian -
un mayor riesgo de transmisidn. La transmisibn sexual de hom-
bre a mujer a través de contactos sexuales puede reducirse --
tratando de evitar los contactos con varones pertenecientes -
a los grupos de riesgo. La transmisidn heterosexual de mujer
a hombre es relativamente poco eficiente, pero esta bien de-
mostrada. En algunas &reas geogrificas, las prostitutas cons~-
tituyen un importante reservorio de la infeccibn y el riesago
de transmisifn puede reducirse tratando de evitar los contac-

tos sexuales con &ste colectivo.

A los drogadictos debe aconsejarse que abandonen su hi
bito y, en su defecto, que no comparten jeringas, agujas ni -
el resto del material que utilizan para preparar la droga. En
algunas comunidades se ha fomentado con este fin gue los dro-
gadictos exijan a sus proveedores ("camellos®") que les propor

cionen una jeringa estfril junto con canda d&sis de droga.

Las normas de deteccibn sistemStica que actualmente ya
se aélican a los donantes de sangre deben hacerse extensivas
a los donantes de sEmen o de cualquier Srgano o material para

transplante.
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La transmisibn perinatal, en los casos en que la madre
sea portadora de una infeccifn por VIH es muy dificil de evi-
tar. Por tanto, las mujeres y sus parejas sexuales, sobre to-
do si pertenecen a un grupo de riesgo de SIDA, deberfan some-
terse voluntariamente a uﬁa deteccibn selectiva de la infec--

cidén y, en caso de positividad, evitar el embarazo.

Finalmente, en los hospitales se plantea el problema -
de evitar la transmisidn a los otros pacientes y al personal
aanitatio a través de los contactos con productos o instrumen
tos contaminados. La posibilidad de transmisién al personal =~
sanitario es minima y ello incluye a las personas que de for-

ma accidental se han pinchado con agujas contaminadas.
f) Terapia del SIDA:

No se ha encontrado ninglin tratamiento eficlz para la
inmunodeficiencia humana, ni se ha logrado que alglin medica--
mento erradique el virus del organismo. En cambio, el trata--
miento consiste principalmente en combatir las infecciones --

que se valen de la inmunodeficiencia.

Dicho tratamiento es similar al administrado cuando -~
las afecciones ocurren en individuos no infectados con el VIH,
No obstante, una vez que cesa el tratamiento, la enfermedad -

oportunista vuelve a manifestarse tarde o temprano.
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Los antivirales son medicamentos dirigidos a prevenir

la replicaci8n del virus.

Es especialmente diffcil encontrar &ste tipo de medica
mentos para combatir el VIH debido a que este virus al igual
que otros retrovirus, se vuelve parte integral de las c8lulas
que infecta. Por consiguiente, la Ginica forma de eliminar por
completo el virus serfa exterminando todas las c&lulas infec-

tadas.

Uno de los problemas mis importantes radica en que una
vez que el virus penetra en las c&lulas (linfocitos, monoci--
tos), la informacidn genética determinada por &cidos nuclei--

cos se integra a los genes propios del hué&sped.

De &sta manera los genes del virus llegan a formar pax
te de los g&nes de algunas cé&lulas particulares del individuo
afectado., Esta propiedad del VIH de integrarse al genoma del
huésped. hace que los agentes antivirales probablemente no pue

den erradicar la infecci®n.

El virus puede infectar células cerebrales. Aunque £il
tro natural, denominado barrera hematoencef8lica, proéege nor
malmente el tejido cerebral, muchas drogas nativirales no cru

zan esta barrera para llegar a las c&lulas infectadas.
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Entre los muchos medicamentos considerados hoy en dla
la azidotimidina (AZT) y la ribavirina parecen ser los mis -~
prometedores. Ambos pueden traspasar la barrera hematoencef&-

lica y administrarse por via oral.

La azidotimidina prolonga significativamente la vida -
de los pacientes. No representa el punto final de la blisqueda
terap8utica. Aumenta la vida de los enfermos, pero finalmente

los pacienCes.evolucionaran mal y fallecer&n.

La azidotimidina es un nuclebtido semisintético que --
fue utilizado en los aifios sesentas para el tratamiento contra

el céncer.

El AZT actGa interfiriendo con la sintesis de DNA de -
novo, durante el proceso de transcriptasa reversa, interrum--

piendo la formacibn de la cadena de DNA.

De esta manera los nuclebtidos naturéles originados en
la c&lula infectada no pueden unirse a la cadena de DNA, por
no encontrar su sitio de unién y la transcriptasa reversa se
interrumpe, y como consecuencia se bloquea la replicacibn del

VIH.

La alta toxicidad del farmaco es otro problema, ya que
una proporcibn significativa de casos presentan depresifn en

las funciones de la médula osea, desarrollan anemia, requie--~
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ren de transfusiones continuas, hasta que las complicaciones

demandan disminulr las dSsis o suspender el tratamiento.

Otro medicamento que ha probado su efectividad, tanto

en fase I como en la fase II, es la Rivabirina.

Cada fase se refiere a2 estudios diferentes. En la fase
I se analiza fundamentalmentg la toxicidad y biodisponibili--
dad del medicamanto. En la fase II ee evalua su eficacia cli-

nica.

Para valorarla, es necesario un ensayo clinico aleato-
rio con un grupo de pacientes a quienes por azar les toca un
placebo, en tanto a otros se las administra el medicamento --
que se esta probando. Despufs de un tiempo se analizan los re
sultados. Si el medicamento produce cambios que promueven una

mejora clinica, entonces tenemos datos para recomendarlo.

En apariencia disminuye el riesgo de complicaciones ~-
mis graves en los pacientes gue reciben d8sias de este medica-
mento, aumenta el nGmero de linfocitos cooperadores y su toxi
cidad es baja. La mayorfa de los enfermos no presentan conse-

cuencias clinicas.

Existen otros medicamentos que parecen ser prometedo--
res; entre ellos cabe mencionar la ansamicina, la ciclospori-

na A, el alfa interferon y la dideoxicitidena, similar al AZT.
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Existen tratamientos de reparacifn y restitucibn del -
sistema inmunolbgico como la administracibn de gama interfe--
ron einterleuquina-2. Los tratamientos para la restitucidn --
del sistema inmunoldgico han incluido transfusiones de linfo-

citos, transplantes de médula &Ssea e implantes timicos.

Hasta la fecha, ni la reparacidn ni la restitucibn han
dado pruebas de corregir permanentemente el defecto fundamen-
tal causado en el sistema inmunoldgico. En algunos casos se -~
han producido ligeras mejorias a corto plazo en la reaccidn -

inmunitaria.

La combinacifn de tratamiento antiviral con reparacién
o restitucibn inmunolégica podrfa por filtimo surtir mayor -~
efecto que el logrado hasta la fecha, sobre todo si el trata-
miento puede iniciarse antes de que el virus haya causado da-

flos graves.
g) Control de la infeccién por VIH en odontologia:

La infeccidn con VIH es aparentemente mucho menor que
la infeccibn del virus de la hepatitis B. El riesgo de adqui-
rir hepatitis b, a través del pinchazo de una aguja contamina
da con sangre de un portador del virus de hepatitis B es de -
6-30% mientras que el riesqgo de infectarse con VIH Q través -
de un pinchazo con una aguja infectada con este virus es me~—
nor del 1%
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Recomendaciones para la prictica odontoldgica:

El miedo entre los odontSlogos de tratar pacientes con
SIDA se ha enfocado sobre los pacientes con el sindrome com--
pleto. No obstante, los individuos aparentemente sanos con an
ticuerpos al VIH son, en su mayoria, portadores del virus y -
' tambifn potencialmente contagiosos. Debe enfatizarse que hay
varios factores que determinan la naturaleza y extensidn de -
los procedimientos de control de la infeccifn en la préctica
odontolbgica. Por ejemplo, no es f&cil establecer si un pa --
ciente tiene infeccibn de VIH u otros patSgenos tales como, -
hepatitis B, Micobacterium Tuberculosis, Treponema Pallidum.
Por lo tanto, deben tomarse medidas adecuadas a rutina para -
todos los pacientes y todos los procedimientos, para prevenir

la transmisién de agentes infecciosos.
Historia Clinica:

Siempre debe obtenerse una cuidadosa historia clinica
del paciente odontolSgico. Deben incluirse preguntas especifi
cas sobre medicacibn, enfermedades actuales, hepatitis, enfer
medades recurrentes, pérdida de peso sin razbn, linfoadenopa-
tfas, lesiones del tejido blando bucal y otras infecciones. -
Deben producirse consultas inter-profesionales cuando se des~
cubren enfermedades sistémicas o de historia de infeccibn ac-
tiva,
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Uso de vestimenta protectora y té&cnicas de barrera:

1.- Para la proteccidn del personal y de los pacientes
siempre deben usarse guantes cuando se toca sangre, saliva o
membranas mucosas. El personal odontol&gico debe usar guantes
cuando tocan instrumentos con sangre, fluidos corporales, se-
cresiones o sqperficies contaminadas., Tambi&n deben usarse --
cuando se examinan lesiones bucales. Al complementarse los =--
trabajos en un paciente, deben lavarse las manos Yy volver a -
colocarse los guantes para empezar los procedimientos en otro
paciente. El uso repetitivo de un par de guantes no es reco--
mendable, ya que tal uso puede producir defectos en el mate--
rial del guante, lo cual disminuirfa su valor como barrera --

efectiva.

2.~ Tambi&n debe usarse miscara gquir(rgica (cubrebocas)
lentes de proteccisn o mfiscara plistica hasta el mentdn cuan-

do se trabaja con saliva, sangre y fluidos corporales.

3.- Es necesario el uso de gorros desechables, botas -
de laboratorio o uniformes cuando la vestimenta pueda manchar

se con sangre u otros fluidos corporalea.

4.~ Debe usarse papel de aluminio o papel pl&stico pa-
ra cubrir superficies, (por ejemplo: manilla de lSmparas o ca
bezales de los rayos X) que puedan contaminarse con sangre o

saliva 'y que son dificiles o imposibles de desinfectar. Estas
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coberturas deben quitarse cuando aln el personal este enguan-
tado, descartarlos y reemplazarlos por material limpio siem--

pre que sea necesario para cada paciente.

5.- Todos los procedimientos y manipulacibn de mate --
rial potencialmente infectado debe hacerse cuidadosamente pa-
ra minimizar la formacibn de gotas y manchas. Sicmpre que sea
posible debe usarse diques de hule cuando se trabaje con alta

velocidad.
Uso y cuidados de instrumentos afilados y agujas:

Objetos afilados (agujas, bisturi e instrumentos afila
dos) deben considerarse potencialmente infectantes y deben ma

nejarse con mucho cuidado para prevenir traumas accidentales.

Las jeringas desechables, agujas y hojas de bisturl --
asfi como otros objetos afilados deben colocarse en envases re
sistentes que est&én al alcance del &rea en la cudl van a usar
se. Para prevenir los pinchazos las agujas desechables no de-
ben ser tapadas, dobladas o rotas, deben removerse de la je--

ringa o manipularse con la mano luego de su uso.

3.- Debido a que ciertos procedimientos dentales en un
mismo paciente pueden requerir de inyecciones mltiples de --

anestesia u otros medicamentos a partir de una sola jeringa,
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. seria m&s prudente colocar la aguja sin tapar en un campo es-
téril m3s que tapar la aguja. Debe usarse para cada paciente

una nueva aguja estéril.

Introduceibn para la desinfeccibn de alto nivel o para la

esterilizacibn de instrumentos:

Los instrumentos querfirgicos y de otro tipo que normal
mente penetran en el tejido blando y/o el hueso {(f&rceps, big
-turl, limas de hueso, raspadores y fresas quirfirgicas) deben
ser esterilizados despu&s de cada uso. Los instrumentos gue -
no penetren los tejidos blandos bucales o el hueso {(condensa-
dores de amalgama, instrumentos pl8sticos y fresas) pero que
pueden entrar en contacto con los tejidos deben, 8 es posi--
ble, ser esterilizados luego de cada uso, sin embargo, si la
esterilizacidn no es posible, &stos deben recibir una desin--

feccibn de alto nivel.
M&todos. para la desinfeccifn de alto nivel:

La esterilizacifn es el proceso por el cuil, todas las
formas de microorganismos se destruyen, incluyendo virus, bac
terias, hongos, y esporas. Los m&todos de esterilizacibn in--
cluyen el uso de vapor bajo presifén (autoclave), calor seco -
prolongado, vapor quimico, gas de 6xido de etileno, o imer —-
8i8n en esterilizantes qufmicos. La desinfeccifn es general--

mente un proceso, menos letal que la esterilizacibn. Elimina -~
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virtualmente todos los microorganismos patdgenos reconocidos,
pero no necesariamente todas las formas microbianas (endospo
ras bacterianas), en objetos inanimados. La desinfeccibn pue-
de obtenerse usando un desinfectante quimico de acuerdo con -

las instrucciones especificas de uso en el producto.

Antes de la desinfeccidn o esterilizacién, los instru-
mentos deben lavarse para remover los restos. La limpieza pue
de obtenerse frotando los instrumentos con jab&n y agua o con

detergentes.

Los instrumentos dentales met3licos y estables al ca--
lor deben esterilizarse entre uso y uso con vapor a presidn -
{autoclaves). El uso del vapor a presidn o autoclave es el --
proceso de esterilizaci8n mis eficiente; es un aparato que es

teriliza con vapor bajo presibn

Los autoclaves pueden operar en dos formas:
a) 121°C por 20 minutos.
b) 132°C por minimo de 10 minutos.

Tambi&n se recomienda para la esterilizacibn el uso --

de calor seco o vapor quimico.

El calor seco puede esterilizar todo tipo de instumen-

tal manual met&lico incluyendo espejos. No piezas de mano. --
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Calor Seco: 160-170°C por una hora.

El &xido de etileno es un gas t8xico para todos los vi

rus y bacterias gque a una temperatura ambiente y por un perip

do de exposiciébn de 8 a 10 horas logra destruir a todos los -

microorganismos.

Impresidn del instrumental en agentes quimicos:

Compuestos a base de Cloro

IcdSforos
Combinacibén de
sintéticos
Glutaraldehido
Glutaraldehido
guador fenSlico
Glutaraldehido
(Glutarex)

Glutaraldehido

fenoles

8cido al 2%
con amorti-
2%

neutral 2%

alcalino

1:10
1:213

1:32
1:40
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CAPITULO §

LESIONES. ORALES ASOCIADAS A LA INFECCION

POR VIH Y ALTERACIONES PERIODONTALES

I Gingivitis y periodontitis asociadas al VIH

Hace algunos afios se puso de manifiesto que, con ines-
perada frecuencia, ciertas lesiones gingivales y periodonta--
les poco comunes afectaban a hombres homosexuales y jbvenes -

infectados por el virus del SIDA.

Aungque los estudios de la poblacidén de los grupos de -
alto rieago afin no han conseguido establecer una cifra de fre
cuencia para las enfermedades gingivales (VIH-G) y periodonta
les (VIH-P) asociada al VIH esti bien reconocido que la fre-
cuencia de estas afecciones es mayor de la que podria esperar

se y es una. realidad.

Las caracteristicas clinicas incluyen:
- una gingivitis que puede manifestarse por lesiones
ulcerativas necrbticas y/o eritema
~ molestias y dolor
- necrosis 6sea-alveolar

~ una recesibn gingival

- y una resorcibn 8sea y progresiva
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La invasibn de las estructuras periodontales crea una
oportunidad para la afectacién precoz en aquellos pacientes -
que desconocen su estado en cuanto al VIH; pero plantea tam=--

bi&n un difficil problema de tratamiento.

El problema implica los riesgos para el cirujano den--
tista, el tiempo y el costo del tratamiento, la imposibilidad
de predecir la respuesta y la recidiva o progresibn de la en-

fermedad.

con relacibn a la etiologfa, la mayorfa de los estu -~
dios se han enfocado hacia 1la flora microbiana oral y subgin
gival. Hay una firme indicacibn de alteraciones de la flora -
oral, por ejemplo, un aumento de los anaerobios Gram subgingi
valeé, y 1la presencia de especies de Candida. Hay tambi&n in-
diciones de que ciertas alteraciones de los componentes de la
saliva, tales como las enzimas antimicrobianas y las inmuno--
globulinas (Ab), pueden desempefiar un papel en el control de
la flora y de la placa bacteriana. En cualquier caso el VIH-G
y el VIH-P parecen estar en relacibn con la inmunosupresibn -
global progresiva del hu&sped, una mala higiene oral complica

incuestionablemente el problema.

El tratamiento se enfoca al mantenimiento del estado -
general y de nutrici®dn Sptimos, raspaje y curetaje en la con-

sulta (a menudo combinados con irrigaciones de povidona-yodo)
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antibibticos si son necesarios para controlar los patSgenocs -
orales (metronidazol o penicilina o alternativas de &sta) y -
control micStico si esta indicado. Se recomiendan tambi&n un
extremado cuidado de la higiene oral, aumentada por el uso de
enguajes bucales diarios tales como clorexilina al 0.12%. Los
resultados son variables; indiscutiblemente, la cooperacién -
del paciente es a menudo un problema debido a las actividades
costos y otras complicacioneﬁ desencadenadas por la infeccibn

de VIH.
a) Infecciones bacterianas:
Gingivitis asociada al VIH.

Se define como lesiones en tejidos blandos que mues --
tran eritema en la encia libre, adherida y mucosa alveolar. -
Frecuentemente envuelve toda la cavidad bucal y es usualmente
distribuida por igual en todos los cuadrantes. Sin embargo en
algunos pacientes se encuentra en regiones limitadas involu--

crando uno o dos dientes,

En mis del 50% de los casos de eritema puede ser des--—
crito como una intensa banda rojiza que se extiende de dos a
tres milimetros apicalmente del margen de la encia libre ha--

cia la enclia insertada. En el resto de los casos el eritema -
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de la encia libre fue considerablemente mds difuso.

El eritema por lo regular esti asociado a un sangrado
exponténeo o a un sangrado durante la palpacibn. El eritema -
no responde satisfactoriamente a la remosién de la placa bac-
teriana; al realizar intensos raspados y curetajes parodonta~

les ni a medidas de control de placa bacteriana.

Gingivitis ulceronecrosante aguda (GUNA).

La prevalencia de la gingivitis ulceronecrosante aguda
era muy frecuente en la década de los 50's, actualmente su --
prevalencia es baja y solo es comlin encontrarla en paises en
desarrollo (India, Colombia), en nifios mal nutridos, infecta-

dos con malaria o inmunodeprimidos.

En pacientes que padecen infeccibn por VIH, la ocurren
cia de GUNA ha alcanzado una nueva dimensidn, pues un nfimero
elevado de pacientes la padecen, ya sea que sean seropositi--

vos o gue padezcan SIDA.

Caracterfisticas Clinicas:

Es una nefermedad gingival caracterizada por necrosis
y ulceracibn. La necrosis superficial se reconoce ficilmente

por la membrana gris o blanca que no siempre es visible. Es -
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mis comfin encontrar necrosis dentro del surco gingival que se
encuentra distendido por el edema y se observard encia roja -

inflamada.

La papila gingival es el Srea mis comunmente afectada,
asi como la encia anterior. La mayor parte de la necrosis gin
gival marginal y la inflamacidn son el resultado de la exten-
8i6n directa de dos papilas interproximales. Cuando &sto suce
de, el tejido marginal tiene un aspecto de destruccibn. La =--
papila parece estar austente, crelndose dos créteres gingiva-
les que inducen la resorcifn Ssea. Su inicio es repentino e -
incidioso, hay sangrado al cepillado, dolor y halitosis. Los
sintomas pueden desaparecer gradualmente a las tres O cuatro

semanas.

En pacientes que padecen infeccibn por VIH, la enferme
dad tiene un curso mis bien destructivo, llevando a la pérdi-

da de tejido blando y hueso.

TRATAMIENTO

Se trata con metronidazol (una tableta diaria de 500 -
mg.) combinada con una cuidadosa profilixis oral. La GUNA aso
ciada a la infeccién por VIH, parece no responder bien al tra

tamiento adicional y las recaidas son comfines.
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La utilizacidn de escariadores ultrasbnicos, unidades
de electrocirugfa y la utilizacibn de aparatos de irrigacibén
para la higiene bucal estin contraindicados, pues pueden cau-
sar un trauma excesivo al tejido. La utilizacién de perdxido
de hidrégeno estd contraindicada pues puede empeorar una in--

feccibn oral por cdndida.

Periodontitis asociada al VIH.

Se define como sitios con signos de gingivitis ademis
de una extensa necrosis de tejido blando y una severa pé&rdida
de unidn periodontal y hueso.- Frecuentemente la periodontitis
causa la exposicibn de hueso. El resultado final de &sta r&pi
da progresidn es la aparicifn de secuestros 6seos y extrac --

cibén de mGltiples piezas dentarias.

En &stas lesioines m&s del 90% de la p&rdida de adhe—-
rencia fue observada en varios dientes, los cuales en 3 a 6 ~

meses terminan en extraccibn.

Las &reas parodontalmente afectadas por VIH no mues --
tran formacién de bolsas parodontales. Esto es un definitivo
contraste con la inflamacibn periodontal crfnica dbnde la p&r
dida de adherencia procede la pérdida de tejidos periodonta--

les subyacentes que da por resultado formacibn de bolsas.
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La pérdida de cresta alveolar coincide con la necrosis
del mirgen gingival, lo cudl, algunas veces permite la exposi

cisn de hueso alveolar y la subsecuente secuestraci8n de edte.

La p&rdida de hueso alveolar es generalizada a todos -
los dientes, sugiriendo una anormalidad inmunes; y creando --
una susceptibilidad a la infeccibn periodontal asf como una -
exacerbacibn de periodontitis apical y celulitis submandibu--

lar.

La principal sintomatologia es halitosis, hemorragia,
hipersensibilidad del cuello de los dientes, dolor severo; el
dolor se ha descrito como lecalizado en la mandibula, frecuen

_temente los pacientes reportan que sienten que los dientes --
golpean directamente la mandibula cuando mastican, por lo re-
gular este dolor es profundo. La causa de &ste dolor no es --
muy clara pero es probablemente el resultado de una ripida --
destrucci&én de hueso observada en la periodontitis asociada -

al VIH.®

Se trata a estos pacientes por medio de legrados y gin
givectomias, acompailiado de antibiSticos, generalmente se reco
mienda la tetraciclina, pero el paciente debe ser observado -
cuidadosamente pues la aplicacibn de antibiSticos puede inten
sificar problem;s gastrointestinales y contribuir al desenca~-

denamiento de discrasias sanguineas.
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b) Infecciones Viricas:

Gingivoestomatitis herpética.

La ginéivoestomatitia herpética es una manifestacidn -
comn en el sindrome de inmunodeficiencia adquierida. Se ob--
servan lesiones por hé&rpes simple tipo 1 extra e intraorales.
En 8stos pacientes estas lesiones aparecen como infeccioneg -
crbénicas que no remiten. No se limitan a mucosa queratinizada
sino tambi&n a 1a no queratinizada como lo es la mucosa bucal
la porcifn vestibular del labio, el paladar blando y la farin
ge.

Las lesiones herpéticas se dividen en:

1) Primaria: Pueden ser asintomiticas o producir una severa --
gingivoestomatitis herpética y faringitis, seguidas por un
perfodo de latencia prolongado. Las manifestaciones son lo
cales y sisté&micas. Fiebre, malestar general y linfoadeno-
pacia cervical. Su periodo de incubacibn es de 2 a 14 dias
y es caracteriza por la aparicibn de vesiculas elevadas -~
que se rompen, forman Glceras de base gris, redondeadas -~
con un borde rojo y rara vez sangran. Son muy dolorosas y
es una enfermedad debilitante, pues el paciente no puede -

comer.
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2) Secundaria: Infecciones recurrentes; en forma de vesfculas
y Glceras en los labios y rara vez intraoralmente que pue-
den infectarse o producir una costra. Su recurrencia se de

be a infecciones respiratorias, stress e inmunosupresi&n.

En pacientes con infeccidn por VIH es una manifesta --
cién muy frecuente en cavidad oral, esSfago y Srea anorectal.
El m&todo de diagnSstico es un frotis o biopsia para exten -~
sidn y cultivo, los mejores resultados se obtienen en los boxr

des de la lesibn.

Sus manifestaciones pueden constituir el signo clinico

inicial de la inmunosupresidn producida por VIH o un proceso

tardfo y recidivante en fases posteriores al SIDA.

Los pacientes con lesiones perirectales pueden transmi
tir la infeccidn herp&tica a dedos y labios, por lo tanto ha-
llarse asociadas a lesiones rectales o aparecer independiente

mente.

Su tratamiento puede ser un medicamento antiviral de -
aciclovir en pomada al 5% o aciclovir 200 mg., por via oral -
5 veces al dfa & 0.5 mg./kg de peso corporal intravenoso cada

8 horas de 7 a 10 dlas.
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Como tratamiento paliativo se puede aplicar una solu--
clion viscosa de Lidocaina al 20% con benzocaina. Se debe ins-
truir al paciente para evitar alimentos dcidos, especies, al-

cohol y tabaco.

H&rpez Zoster

El virush&rpes zoster es el agente etioldgico de la --

varicela.

Esta alteracifn parece ser un indicador precdz de la -
inmunosupresifn, pero no es especifica de la infeccibn por --

VIH.

Este virus puede permanecer latente por mucho tiempo,-
aparecen como lesiones parecidas a las del herpes simple, gque
consisten en vesiculas y flilceras unilateralea de la cara y la
mucosa bucal, las cuales estan distribuidas a lo largo de las

ramificaciones superiores e inferiores del nervio trigé€mino.

El tratamiento incluye unglientos t6picos de aciclovir.
D6sis de aciclovir oral de 1600 a 2400 mg.
c) Neoplasias:
Sarcoma de Kaposi.

El Sarcoma de Kaposil en el SIDA se define como un pro-
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ceso neopl8sico multicéntrico que afecta caracteristicamente
a mlltiples localizaciones aunque no se sabe si todas ellas -
corresponden a lesiones primarias mGltiples o bien metdstasis

de un tumos primario.

Esta neoplisia aparece en el 20 a 30% de los pacientes
con SIDA. Es frecuentemente la afectacidn de los Srganos vis-
cerales mis habituales de las lesiones extracut&neas del sar-

coma de Kaposi.
Manifestaciones extraorales:

En el sistema digestivo afecta faringe, esbfago, est6-

mago, intestino delgado y cblon.

Siendo el m&todo de diagndstico aparte de la inspec --
cibn visual, la endoscopfa. Frecuentemente pueden encontrarse
lesiones en pulmones, higado, pincreas, glindulas adrenales,

bazo y testiculos.

La punta de la nariz es la localizacién favorita para

las lesiones faciales.

Frecuentemente las primeras lesiones del Sarcoma de =--—
Kaposi aparecen en la boca, pueden ser rojas, azliles o plirpu-
ras y pueden ser planas o elevadas, finicas o varias. El sitio

oral mis comlin es el paladar duro, aunque tambi&n pueden en--
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contrarse lesjones en cualquier parte de la mucosa oral inclu

yendo la encifa, paladar blando y mucosa bucal.

Las lesiones del Sarcoma de Kaposi en la encfa produ--
cen tumefaccién difusa de la papila gingival, semej&ndose a -

la enfermedad périodontal o algunas veces a "pS&rulis*®.

Las lesiones gingivales pueden ser asociadas con el -~

agrandamiento gingival considerable causando bolsas.

Las bolsas pueden secundariamente infectarse a causa -
de la escasa higiene oral y superficialmente la mucesa puede
infectarse con cindida cuando las lesiones ocurren en la len-

gua, sobre todo en la linea media.

La lesifn del Sarcoma de Kaposi se piensa que surge ya
sea del endotelio linfitico o de vasos sanguineos. La natura-
leza de los cofactores que causan ¢l Sarcoma de Kaposi en pre
sencia clie la inmunodeficiencia por VIH no es sabida, a pesar
de que varios agentes han sido implicados, incluyendo el cito

megalovirus y nitritus carcinogé&nico.

El tratamiento para las lesiones mis agresivas incluye
la terapia por medio de radiacibn, cirugfa con rayo lasser --
y/o el uso de drogas quimioterap&uticas. La terapia por medio

de radiacifn est§ asociada frecuentemente con un répido acce-
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so de mucositis severa, tanto que el tratamiento es frecuente
mente interrumpido. Algunas veces las lesiones recurren va-

rios meses después del tratamiento.

La cirugfa puede ser satisfactoria para las lesiones =
pequefias produciendo un buen resultado est&tico con pocos ——
efectos colaterales. Si las lesiones recurren el procedimien-

to puede repetirse r&pidamente.

origen:

varios estudios indican que su origen es en el endote-
lio vascular sanguineo, otros sugieren su derivacidn linf&ti-

ca,

De gran inter8s es la hipStesis de Brooks, en el senti
do de gque el sarcoma de Kaposi no es un tumor maligno sino -~
una hiperplasiabenigna reversible y potencialmente controla-
ble. A pesar de ser capaz de infiltrar frganos vitales, la --—
causa de la muerte de los pacientes con SIDA es mis comunmen—

. te por infecciones oportunistas que por el Sarcoma de Kaposi.
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CONCLUSIONES

Debido a la inmunodepresidn causada en el organismo --
por la infeccién con VIH, se desarrollan alteraciones en los
tejidos blandos como encia, lengua, mucosas en general y en
los tejidos de soporte del diente, las cufiles cursan con una
sintomatologfa y un cuadro clinico sumamente agresivo cuyo -~
prondstico es desalentador péra el paciente a diferencia de -
aquéllas que ocurren en pacientes que no padecen la enferme--

dad.

Puesto que las caracterfisticas clinicas en la altera--
ciones gingivales y periodontales de tipo crbnico en un prin-
cipio suelen ser similares a las que estln asociadas al SIDA,
como pueden ser la presencia de lesiones ulcerativas y/o eri-
tema, sangrado gingival, molestias, resecifn gingival y resor
cibn 8sea; es de vital importancia que el cirujano dentista -
cuente con los conocimientos yla capacidad necesaria para disg
tinguirlas, por consiguiente, cuando se requiere de la explo-
racién de los tejidos bucales debe concientizarse en la utili
zacidn de técnicas de barrera como son: el uso de un par de -
guantes para cada paciente. lentes protectores y cubrebocas;
asl como los métodos de esterilizacidn del instrumental utili

zado ¥ la desinfeccibn de objetos y &reas donde se trabaje.
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Las afecciones que se asocian al VIH no responderfn a
un plan de tratamiento convencional, como sucede en el con --
trol de alteraciones de tipo cr&nico puesto que en &stas, la
aplicacibn de medidas de higiene oral e intensos curetajes —-
gingivales si brindan al paciente un prondstico de salud bu--

cal favorable.

A pesar de que en pacientes portadores del VIH, sc¢ ing
tituye como madida terap@utica la realizacidén de curetajes --
frecuentes, utilizacidn de colutorios de clorhexilina al -
0.12% en conjucidn con una higiene oral intensa con el objeto
de prolongar la vida fitil de las piezas dentarias, es sabido
que finalmente serin extraldas a consecuencia de una ripida -

Y progresiva destruccibn &sea.
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