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INTRODUCCION 

• ALTERACIONES PERIODONTALES ASOCIADAS AL VIH " 

El s!ndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA}, es 

una enfermedad contagiosa producida por un "retrovirus", la 

cual en la actualidad es un mal incurable que lleva a la mue~ 

te a todos los que lo contraen puesto que aQn no se conoce -­

algGn medio terap~utico·capaz do controlarlo. 

Originalmente se pensaba que esta enfermedad era excl~ 

siva de loe homosexuales, aho~a se conoce que cualquier pers~ 

na sea heterosexual, bisexual u homosexual, adulto o niño, -­

puede contraerla si no se ·toman las precauciones necesarias. 

El SIDA pertenece al grupo de enfermedades autoinmunes 

(enfermedades por autoagresi6n) que se producen por la reac -

ci6n inmunol6gica de anticuerpos, linfocitos sensibilizados o 

ambos, con los tejidoa del propio organismo. Entre estas en-­

fermedades también se encuentran algunas alteraciones gingiv~ 

les y de la mucosa. 

La inmunodeficiencia producida por el SIDA determina 

la aparici6n de mGltiples infecciones oportunistas y altera-­

cienes neoplásicas en la encta y mucosa. 
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Por otro lado, el cirujano dentista se enfrenta en su 

prActica 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

ci6n. 

Nos referimos a lo que se conoce como enfermedad ging! 

val y periodontal. 

El objetivo de éste trabajo es llevar a cabo una comp~ 

raci6n entre la sintomatoloq1a y las caracter1sticas cl1nicas 

que se presentan en la enfermedad ginqival y periodontal en -

individuos clinicamente sanos y la enfermedad gingival y pe-­

riodontal asociada al virus de inmunodeficiencia humana (VIII). 

La gingivitis, inflamaci6n de la enc1a, es la forma -­

m~s común de enfermedad gingival, la cu~l es causada por la -

placa bacteriana, que origina cambios degenerativos, necr6ti­

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 nccr6ticas, dolor, r~ 

cesi6n gingival, necrosis oseo-alveolar, y/o eritema, el 

cu~l por lo regular no responde satisfactoriamente a la remo­

si6n de placa bacteriana; al realizar intensos raspados y 

curetajes parodontales. 
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La periodontitis es el tipo m&s comGn de enfermedad p~ 

riodontal producida por la extensi6n hacia los tejidos perio­

dontales de soporte, de la inflamaci6n iniciada en la encta. 

En contraate, en la periodontitis asociada al VIH (VIH-P), el 

cuadro cltnico se caracteriza por una extensa necrosis de te­

jido blando y una r~pida y severa pérdida de uni6n periodon-­

tal y hueso, causando la aparici6n de secuestros 6seos; el r~ 

aultado final es la extracci6n de múltiples piezas dentarias 

en un periodo de tiempo corto. A diferencia de la periodonti­

tis cr6nica no existe formaci6n de bolsas pcriodontales. 

Ambas lesiones no responden satisfactoriamente al tra­

tamiento convencional. 
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CAPITULO 

ASPECTOS CLINICOS DE ENCIA SANA 

I Caracterlsticas Cltnicas normales: 

La cavidad bucal se encuentra cubierta por una membra­

na mucosa que se continaa hacia adelante con la piel del la-­

bio y hacia atrSs 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 Cltnicas normales: 

La encta se divide en las Sreas marginales insertada e 

interdental. 

Enc1a marginal (encia libre). 

La encla marginal (libre) es el borde de encta que ro-
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dea los dientes, a modo de collar, y se halla demarcada de la 

encla insertada adyacente por una depreai6n lineal poco pro-­

funda, el •urce gingival. 

El surco gingivalr es una hendidura o espacio poco pr2 

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 encta. Tiéne forma de V y escasamente per­

mite la entrada de la sonda periodontal. 

Enc1a insertada; la encta insertada se continGa con la 

encta marginal. Es firme, resistente y estrechamente unida al 

cemento y hueso alveolar subyacentes. El aspecto vestibular -

de la enc1a insertada se extiende hasta la mucosa alveolar r~ 

lativamente laxa y movible, de la que la separa la uni6n mue~ 

gingival. 

Enc1a lnterdentalr la encta interdental ocupa el nicho 

gingival, que es el espacio interproximal situado apicalmente 

al &rea de contacto dental. Consta de doa pipilas, una vesti­

bular y una lingual y el col1 el cuSl es una depresi6n paree! 

da a un valle que conecta las papilas y se adapta a la forma 

del Area de contacto interproximal. 

Cada papila interdental es piramidal1 1as superficies 

vestibular y lingual se afinan hacia la zona de contacto in--
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terproximal; son ligeramente c6ncavas. 

COLOR 

El color de la encta insertada y marginal se describe 

como rosa coral. El color varia segGn las personas y se en -­

cuentra relacionado con la pigmentaci6n cutSnea. Es m~s claro 

en individuos rubios que en trigueños o de tez morena. 

La mucósa alveolar es roja, lisa y brillante y no ros~ 

da y puntea da. 

TAMAllO 

El tamaño de la encta corresponde a la suma del volG-­

men de los elementos celulares e intercelulares y su vascula­

rizaci6n. La alteraci6n del tamaño es una caracteristica de -

enfermedad gingival~ 

CONTORNO 

El contorno o forma de la encta varia considerablemen­

te y depende de la forma de los dientes y su alineaci6n en el 

arco, de la localizaci6n y tamaño del Srea de contacto proxi­

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

La encia marginal a los dientes en forma de collar y -
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sique las ondulaciones de las superficies vestibular y lin --

gual .. 

CONSISTENCIA 

La enc1a es firme y resilente, y con excepci6n del ma~ 

qen libro movible, est~ fuertemente unida al hueso subyacente. 

Las fibras gingivales contribuyen a la firmeza del marqen gin 

qival .. 

TEXTURA SUPERFICIAL 

La cnc!a presenta una superficie finamente lobulada, -

como una cSscara de naran~a y ea dice que es punteada .. La en­

cia insertada es punteada, la marginal no lo es .. 

Ln forma y extensi6n del punteado var1an de una perso­

na a otra y en diferentes zonas de la misma boca, varia tarn-­

bién con la edad .. No existe en menores de cinco años .. El pun 

teado es una caracter1stica de la enc1a sana, y la reducci6n 

o pérdida del punteado es un signo comfin da enfermedad gingi-

val .. 

POSICION 

La posici6n de la enc1a se refiere al nivel en que la 

enc1a marginal se une al diente .. 
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cuando el diente erupciona en la cavidad bucal el mar­

gen y el surco estSn en la punta de la corona; a medida que -

la erupciOn avanza se observa que el margen y el surco est~n 

mis cerca de la ralz. 
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CAPITUr.o 

ENFERMED~D GINGIVAL 

La gingivitis, inflamaci6n de la enc1a, es la forma -­

m!s coman de enfermedad qinqival. 

La inflamaci6n causada por la placa bacteriana origina 

cambios degenerativos, necr6ticos y proliferativos en los te­

jidos gingivales. 

La .inf lamaci6n es una caracter1stica secundaria, supe,I. 

puesta a una enfermedad gingival de origen general. Por ejem­

plo, es coman que la inf lamaci6n complique la hiperplasia gi~ 

gival causada por la administraci6n sistémica de fenitoia. 

La inf1Dmaci6n es el factor desencadenante de altera-­

cienes cl!nicas en pacientes con estados generales que por s! 

mismos no producen enfermedad gingival detectable desde el 

punto de vista cl1nico. Es ejemplo de esto la gingivitis del 

embarazo. El tipo m!s común de enfermedad gingival es la in-­

flamaci6n simple causada por la placa dentobacteriana adheri­

da a la superficie dental. Este tipo de gingivitis, a veces -

denominada gingivitis marginal cr6nica o gingivitis simple, -

puede permanecer estacionaria por periodos indefinidos o pro­

ceder a la destrucci6n de las estructuras de soporte (perio-­

dontitia). 
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Los cambios patol69icos de la gingivitis se deben a la 

presencia de microorganismos en el surco qin9ival1 estos mi-­

croorganismos son capaces de sintetizar sustancias potencial­

mente lesivas que producen daños en las c~lulas da los teji-­

dos epitelial y conectivo. El ensanchamiento de los espacios 

intercelulares del epitelio de uni6n en la gingivitis inci -­

piente permiti·r& que las sustancias lesivas, provenientes de 

bacterias, lleguen al tejido conectivo y posiblemente pene -­

tren en 61. 

La reacci6n vascular que se considera la primer res 

puesta a la inflamaci6n gingival inicial (gingivitis etapa I) 

consiste en la dilataci6n de capilares y aumento de flujo san 

guineo. A medida que el tiempo transcurre pueden aparecer eig 

nos cltnicos de eritema debido a proliferaci6n de capilares -

y a la mayor formaci6n de ~sas capilares (gingivitis etapa -­

II). La hemorragia al sondeo tambi6n puede ser un signo cltn! 

co temprano. 

En la gingivitis cr6nica (etapa III) los vasos sangui­

neos se injurqitan y congestionan, el retorno venoso estS al­

terado y el flujo sangu!neo se torna lento. El resultado es -

la anoxia gingival localizada, que se superpone como un tono 

azulado sobre la encia enrojecida. 
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EVOLUCION, DURACION Y DISTRIBUCION. 

Evoluci6n y duraci6n. 

Gingivitis aguda: Dolorosa, se instala repentinamente de -­

corta duraci6n. 

Gingivitis recurrente; Una fase menos grave que la afecci6n 

aguda. 

Gingivitis recurrente: Enfermedad que reaparece después de -

haber sido eliminada mediante trata-­

miento o desaparece cspont.tincamcnte y 

reaparece. 

Gingivitis cr6nica: Enfermedad que se instala con lentitud, 

es de larga duraci6n e indolora, salvo -

que se complique con exacerbaciones agu­

das y subagudas. La encta marginal e in­

terdental ROn lisas y edematosas, su co­

lor est~ alterado. 

Distribuci6n. 

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

po de dientes. 

Generalizada: Abarca toda la encia. 
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Marginal: Afecta al margen gingival, pero puede incluir una 

parte de la enc!a insertada continua. 

Papilar: Abarca papilas interdentales con frecuencia, se ex­

tiende hacia la zona adyacente del margen gingival. 

Es mlis común que afecta a las papilas; ademlis los -

primeros signos de gingivitis aparecen en las papi­

las. 

Difusa: Abarca la enc!a marginal, insertada y papilas inter­

dentales. 

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA GINGIVITIS 

En la gingivitis, la destrucci6n y reparaci6n del tej! 

do ocurren simult~neamente. Los irritantes locales persisten 

lesionan el tejido, prolongan la inflamaci6n y provocan per-­

meabilidad vascular. Al mismo tiempo, se forman nuevao célu-­

las conectivas, fibras colligenas, sustancia fundamental y va­

sos sanguinoos, en un continuo esfuerzo por reparar el daño. 

Esta interacci6n entre destrucci5n y reparaci6n afecta el co­

lor, tamaño, consistencia y textura superficial de la enc!a. 

si predomina la mayor vascularizaci6n, la exudaci6n y la dcg~ 

neraci6n h!stica los cambios de color se tornan notablemente 

visibles. 
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La hemorragia al sondeo es fAcilmente detectable y, por 

tanto de gran valor para el diagn6stico temprano y prevenci6n 

de lesiones ulteriores. Precede a los signos cl1nicoe de la -

inflamaci6n. 

La hemorragia qinqival varia de intensidad, duraci6n y 

la facilidad con que se provoca. 

En la ginqivitis cr6nica el color de la enc!a se torna 

m~s rojo, debido a: a) a aumento de irrigaci6n, o b) cuando -

la queratinizaci6n disminuye o deoaparece. Por lo tanto, la -

inflamaci6n cr6nica intensifica el color rojo o azulado debi­

do a la proliferaci6n vascular y la reducci6n de la queratin! 

zación por compresi6n epi~elial ejercida por el tejido infla­

mado. Existen lesiones inflamatorias cr6nicas causadas por i~ 

r~antcs locales denominados " Medias Luna traum!ticas " las -

cuales son pequeñas áreas, en forma de media luna rojo azula­

das, en la cnc1a marginal atribuidas al traumatismo de la 

oclusi6h. En la gingivitis cr6nica, encontramos cambios cl1n! 

cos como son: 

1.- Hinchaz6n esponjosa que se hunde a la presi6n. 

2.- Blandura esponjosa y friabilidad marcadas, con 

fAcil fragmentaci6n a la exploraci6n. 

J~- Consistencia firme, semejante al cuero. 
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En la qingivitis aguda encontramos: 

1.- Hinchaz6n difusa y ablandamiento. 

2.- Esfacelaci6n con particulas grises de aspecto ese~ 

maso.de residuos que se adhieren a la superficie -

erosionada. 

J.- Formaci6n de ves1culas. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de la gingivitis corresponde a la parte 

I del tratamiento inicial y comprende de la motivaci6n, info~ 

maci6n, instrucci6n, control de la higiene oral y la elimina­

ci6n de la placa y de los cAlculos dentales. La segunda parte 

del tratamiento inicial comprende la •evacuaci6nª a cielo ce­

rrado de bolsas periodontales.Este tratamiento se denominataE 

bi~n conservador o " no quirQrgico • a diferencia de la elim.! 

naci6n de placa adherente, no adherente y calcificada (cAlcu--· 

los) de la bolsa gingival y 6sea o de la superficie de la 

ra!z. 

Estas medidas comentadas se realizan sin levantar la -

encia {por consiguiente, ninguna visibilidad sobre la bolsa -

ni sobre la superficie de la ra!z). 
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No se conocen, por e1 momento, medicamento o vacunas -

que permitan prevenir o tratar de forma prolongada la gingivi 

tis y la periodontitis. 

Despu~s de un tratamiento instrumental que es el pri-­

mordial; se utilizan soluciones locales de lavado para inhi-­

bir la placa y reducir y número de gérmenes de la cavidad -­

oral. La clorhexidina y hexetidina pueden utilizarse por un -

tiempo limitorlo como medida coadyuvante. 

La ad.ministraci6n sistémica de antibi6ticos/quimioter! 

picos no esta indicada para tratar la gingivitis. 

XX INFECCIONES GXNGXVALES AGUDAS: 

a) Gingivitis ulceronecrosante aguda (GUNA) 

Enfermedad inflamatoria destructiva de la cncia que -­

presenta signos y sintomas caracteristicos. Otros nombres con 

que se conoce esta lesi6n: infecci6n de Vinccnt, gingivi.tis -

ulceromembranosa aguda, boca de trinchera, gingivitis ulce:-a­

tiva aguda, estomatitis ulcerosa, estomatitis f~tida, etc. 

Caractertsticas clinicas: 

La gingivitis ulceronecrosante aguda se caracteriza 

por la aparici6n repentina, frecuentemente después de una en-
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fermedad debilitante o infecci6n respiratoria aguda. 

Signos bucales: Las lesiones caractcr!sticas son depresiones 

crateriformes socavadas en la cresta de la enc!a que abarcan 

la papila interdental, la encía marginal o ambas. 

La superficie de los cráteres gingivales está cubierta 

por una pseudomembrana gris, .separada del resto de la mucosa 

gingival, por una línea eritematosa definida. 

Las lesiones características destruyen progresivamente 

la encía y los tejidos periodontalcs subyacentes. 

El olor f~tido, el aumento de la salivaci6n y la hemo­

rragia gingival espontánea o hemorragia abundante ante el est! 

mulo más leve son otros signos característicos. 

La gingivitis ulcerone=rosante aguda se produce en bo­

cas sanas o superpuesta a la gingivitis cr6nica o a la bolsa 

periodontal. La lesi6n puede circunscribirse a un solo diente 

a un grupo de dientes o abarcar toda la boca. 

Síntomas bucales: Las lesiones son en sumo grado sena!. 

bles al tacto, el paciente se queja de un dolor constante, -­

irradiado, corrosivo, que se intensifica al contacto con ali­

mentos condimentados o calientes y con la masticaci6n~ Hay un 

sabor metSlico desagradable y el paciente tiene consciencia de 
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una cantidad excesiva de saliva •pastosa•. 

Signos extrabucales y sist~micos: 

Los pacientes generalmente se convierten en personas -

ambulatorias, con un m!nimo de complicaciones sistémicas. 

El aumento de temperatura y la linfoadcnopat!a local -

son caracter!sticas comunes de los estadios leve y moderado 

de la enfermedad. 

En casos graves existe fiebre alta, pulso acelerado, -

p6rdida de apetito, decaimiento. 

Evoluci6n clinica: 

Si no se realiza tratamiento, puede tener como consc-­

cuencia destrucci6n progresiva del pcriodonto y denudaci6n de 

las ratees, junto con intensificaci6n de las complicaciones -

t6xicas sist~micas. La enfermedad puede remitir espont!neamen 

te sin tratamiento. 

Esta enfermedad por lo general no conduce a la forma-­

ci6n de bolsas periodontales. Destruye r~pidamente tejidos, -

en constrate con alteraciones inflamatorias y proliferativas, 

las cuales generan bolsas periodontales. 
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Etiolog1a: 

No se ha establecido etiolog!a específica de la ginqi­

vi tis ulceronecrosante aguda. Prevalece la opci6n de que es -

causada por un complejo de microorganismos bacterianos (fusie~ 

piroquetas). 

Existen factores predisponentes: Loca
0

les,. corno lesio-­

nes de la encta, y el fumar. Sistémicos, deficiencin nutri-­

cional. Las deficiencias nutricionalea (Vit C) acentúan la in 

tensidad de los cambios patol6gicos. Las fusiespiroquetas pue 

den penetrar en los intestinos por la pequeñas grietas de la 

mucosa causadas por hemorragias mucosas inducidas por defi -­

ciencia de vitamina c. 

TRATAMIENTO 

Se realiza curetaje radicular como tratamiento d~ ele~ 

ci6n reforzando con un lavado frecuente, el enguaje de los t~ 

jidos cada hora durante el primer d1a, con una cucharada de -

pcr6xido de hidr6geno al 3% mezclado con una cucharada de 

agua tibia, suele proporcionar alivio total del dolor, dete-­

niendo la necrosis qinqival. 

Es muy i~portante realizar un curetaje y lavado vigro­

sos. Igualmente es indispensable para el dentista ver al pa--
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ciente durante dos o tres dtas hasta que las ratees de los -­

dientes se encuentren limpias ylisas por la aplicaci6n repet! 

da de las curetas por el odont6logo y el cepillo por el pa -­

ciente. 

b) Gingivoestomatitis Her~tica Aguda. 

Es una infecci6n de la cavidad bucal causada por el v! 

rus herpes simple. Frecuentemente, infecciones bacterianas s~ 

cundarlas complican el cuadro cltnico. 

Aparece con mayor frecuencia en lactantes y niños men2 

res de 6 años, aunque tambi~n se ve en adolescentes y adul 

tos. su frecuencia es igual en hombres que en mujeres. 

Caracterlsticas clinicas. 

Signos Bucales: 

Aparece como una lesi6n, eritematosa y brillante de la 

encta y la mucosa adyacente, con grados variables do edema '.J 

hemorragia gingival. 

El periodo primario se caracteriza por la presencia de 

veslculas circunscritas esf~ricas grises, que se localizan en 

la encla, mucosa labial o vestibular, paladar blando, faringe 

mucosa sublingual y lengua .. Aproximadamente a las dos horas, 
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las vestculas se rompen y dan lugar a pequeñas Olceras dolor2 

sas con un borde rojo, elevado y una porci6n central hundida 

amarillenta o blanco gris!cea. 

La enfermedad dura entre siete y diez dtas. El eritema 

gingival difuso y el edema que aparecen primero en la enferm~ 

dad, persisten algunos dtas despu~s de que las Olceras han 

curado. No quedan cicatrices donde se curan las .G,lceras. 

La gingivocstomatitis herp~tica aguda puede tener una 

forma localizada, que aparece despu6s de procedimientos oper~ 

torios en la cavidad bucal. La lesi6n se presenta uno o dos -

dtas despu~s del traumatismo1 hay eritema difuso brillante -­

con mG.ltiples ve~frulas puntiformes que cubren un §rea delim! 

tada con claridad de la mucosa vecina sana. 

S1ntomas bucales: 

~lay una irritaci6n generalizada de la cavidad bucal -­

que impide comer y beber. Las vestculas rotas son los focos -

de dolor, que son particularmente sensibles al tacto, varia-­

cienes t~rmicas y condimentos, jugos de frutas y movimiento -

de alimentos !aperos. 

Signos y S1ntomas extrabucales: 

Junto con las lesiones bucales, hay manifestaciones --
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her~ticas en labios o cora (herpes labial), con vestculas y 

formaci6n de costras superficiales. Malestar general, fiebre 

entre 38.JªC y 40.lºC y adenitis cervical con caractertsticas 

comunes. 

Contagiosidad: 

Es contagiosa. 

TRATAMIENTO 

Aplicaci6n local de medicamentos analg~sicos o incluso 

inhibidores de la placa para prevenir la sobreinfecci6n bac­

teriana. 

Desde el punto de vista genera~, se puede administrar 

•Aciclovir• por vta sist6mica (y tambi~n local), mientras -

que en los casos graves se emplean antibi6ticos para combatir 

la sobreinfecci6n bacteriana. 

La enfermedad desaparece sin tratamiento tras 1-2 sem~ 

nas. 
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CAPITULO 

ENFERMEDAD PERIODONTAL 

El t~rmino enfermedad periodontal cr6nica describe to­

das las formas de enfermedad periodontal causadas por facto-­

res locales (rlaca bacteriana y trauma de la oclusi6n). 

a) Periodontitis. 

Es el tipo m!s coman de enfermedad periodontal produc,! 

da por la extensi6n hacia los tejidos periodontales de sopor­

te de la inflamaci6n iniciada en la encla. La periodontitis -

puede estar clasificada co~o simple o marginal: en la cual la 

destrucci6n de loe tejidos periodontalea se relaciona 6nica-­

mente con la inflamaci6n1 compuesta: en la cual, la deetruc-­

ci6n de tejido ocasionada por la inflamaci6n se modifica me-­

diante el trauma de la oclusi6n y formas juveniles. 

Poriodontitis Simple: 

En la periodontitis simple generalmente hay inflama -­

ci6n cr6nica de la encla, boleas y pfirdida 6sea. 

La movilidad y la mi9raci6n patol69ica de los dientes 

aparecen en casoS avanzados. Esta enfermedad se localiza en -
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un s6lo diente o en un grupo de dientes, o es generalizada, -

aegQn sea la distribuci6n de loa factores etiol6gicoa. 

Progresa con un ritmo variable; sus estadios avanzados 

por lo general, aparecen en la Sa. d~cada de vida. 

Suele ser indolora, pero pueden, manifestarse stntomas 

como: 1) sensibilidad a cambios t~rmicos, a alimentos y esti­

mulaci6n t~ctil, como consecuencia de la denudaci6n de ralees 

2) dolor irradiado, profundo y sordo durante la masticaci6n;· 

3) stntomas agudos como dolor punzante y sensibilidad a la -­

percusi6n, proveniente de absqesos periodontales1 4) s!ntomas 

pulpares como sensibilidad a dulces, cambios t6rmicos como -­

consecuencia de pulpitis. 

Etiolog1a 

La periodontitis simple es causada por la placa den 

tal. La acumulaci6n de placa puede ser favorecida por una 

gran variedad de irritantes locales como cSlculos, restaura-­

clones defectuosas y empaquetamiento de alimentos. 

Periodontitis Compuesta 

Características Cl1nicas 

Son los mismos que la periodontitis simple con las si­

guientes excepciones1 hay una incidencia m~s alta de bolsas -
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infra6seas y pérdida angular {vertical) m~s que horizontal. -

Existe ensanchamiento del espacio del ligamento pariodontal, 

como hallazgo m~s coman: la movilidad dentaria tiende a apar~ 

cer antes y ser mSs intensa. 

Etiolo91a 

La periodontitis compuesta se origina por los defectos 

combinados de.la placa bacteriana, la inflamaci6n resultante 

y el trauma de la oclusi6n. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de la periodontitis ha sido sometido a 

diversas modificaciones a lo largo de la Gltima d~cada, gra-­

cias a una mejor comprensi6n de su etiolog1a y patogenia. 

Actualmente, se pretende realizar el tratamiento cau-­

sal mediante eliminaci6n de la placa supragingival y de la m! 

croflora subqingival, para disminuir as1 la inflamaci6n y cu­

rar el defecto. 

Desde el punto de vista te6rico, es posible conseguir 

este objetivo mediante 2 conceptos bSsicamente diferentes: 
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l) Tratamiento con instrumentos mecAnicos. 

La terapia instrumental sigue siendo la medida mAs im -

portante y se puede dividir a su vez, en dos conceptos dife-­

rentes: 

a) Tratamiento "cerrado". Raspaje. Comprende la limpi~ 

za de placa y c~lculos de la superficie del diente y de la -

raiz, asi como su alisado sin levantar un colqajo y, por tan­

to, sin visi6n directa. 

b) Tratamiento "abierto.". Ciruqta m:is raspaje., Este se 11~ 

va a cabo una vez elevado un colqajo, bajo visi6n directa. La 

elevaci6n y el tipo de colgajo es un medio y no un fin, 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, ninquna de ~atas m~ 

dalidades terap6uticas garantiza con plena seguridad la elim! 

naci6n del 100% de los microorqanismos. 

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 Quirúrgico: 

(fase correctora} 

3.- Tratamiento de Mantenimiento: 

(fase de mantenimiento) 

2) Tratamiento farmocológico. 

El tratamiento farmacológico parece a primera vista -­

una medida lógica, 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 en forma de 

colutorios. 

A nivel sistémico se recurre a veces a los antibi6ti-­

cos (tetraciclina) y a los agentes quimioterapéuticos (metro­

nidazol, ornidazol), que sólo cst&n indicados cuando son abSQ 

lutamente necesarios y durante un periodo limitado, debido a 

sus efectos secundarios, aparición de resistencia, hipersens! 

bilidad, etc. 

Periodontitis Juvenil 

Esta forma incluye lesiones destructivas avanzadas en 

niños y adolescentes. Afecta a varones y mujeres por igual y 
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es mSs frecuente entre la pubertad y los 25 años de edad. Las 

lesiones aparecen primero y con mayor intensidad en los inci­

sivos superiores e inferiores y suele ser bilateral. La menor 

destrucci6n se da en premolares inferiores. Al final de las -

etapas incipientes comienza a formarse bolsas profundas en -­

torno a esos dientes. 

Clinicamente los signos m~s comunes son: movilidad y -

miagración de incisivos y primeros molares. Las superficies -

radiculares denudadas se tornan sensibles a cambios de tempe­

ratura, alimentos y est1mulos t~ctiles. Al masticar existe -­

dolor. 

Se clasifica en forma localizada y generalizada. 

Generalizada: Abarca la totalidad de dientes y es una lesi6n 

correspondiente al s1ndrome Papillon Lef~vre, -

hlpofosfatemia, agranulocitosis y Sindrome de 

Oown. 

Localizada: Esta incluye lo que ahora llamamos periodontitis 

juvenil idiop!tica o •periodontosis•. La cual -­

consiste en una degeneración y demólisis de fi-­

bras principales del ligamento periodontal y pr~ 

bable detención de la formaci6n de cemento. Exi.!, 

·te una inflamaci6n progresiva y formación de bo! 
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eas infra6scas profundas. 

La periodontosis es una enfermedad degenerativa origi­

nada por factores sistémicos. 

TRATAMIENTO 

Los conocimientos sobre el car~cter mAs especifico de 

la infccci6n bacteriana en la periodontitis juvenil actuali-­

zan de nuevo el tratamiento medicamentos sistémico. 

As!, por ejemplo, se ha recomendado la tetraciclina CQ 

mo terapéutica asociada al tratamiento mecánico quirGrgico de 

la periodontitis juvenil. LA tetraciclina se debe administrar 

a lo largo de 10-14 dias (lgr/dia) durante el tratamiento. E~ 

ta pauta puede repetirse con la misma posologia algunos me-­

ses después, por ejemplo durante la primera revisi6n o en 

eventuales tratamientos posteriores. 

Además, lo derivados imidaz6licos como mctronidazol -­

(Flagyl) y ornidazol (Tibcral) se usan como coadyuvantes del 

tratamiento mecánico. Se administran por via sistémica aprox! 

madamente 1 o d.f.as. 

b) Trauma de la Oclusi6n. 

Puesto que la inflamaci6n gingival es tan coman, el -­

trauma de la oclusi6n rara vez se presenta sin ella. 
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Caracter!sticas Cl!nicas. 

Movilid.ad dental, espacio periodontal muy ensanchado 

en regi6n gingival de la ra1z, destrucci6n 6sea angular conc2 

mitante. Se encuentran afectados dientes aislados y sus anta­

gonistas. No produce inflamaci6n gingival o bolsas periodont~ 

les. 

I Bolsa Periodontal. 

Concepto: 

Una bolsa periodontal es la profundizaci6n patol6gica 

del surco gingival; es un de las caracter1sticas m!s importan 

tes de la enfermedad periodontal. El avance progresivo de la 

bolsa conduce a la destrucci6n de los tejidos de soporte del 

diente, al aflojamiento de los mismos y a la exfoliaci6n de -

los dientes. 

Signos y S1ntomas 

El único método seguro de localizar bolsas periodonta­

les y determinar su extensi6n es el sondeo cuidadoso del mar­

gen gingival en cada cara del diente. Los signos cl!nicos son: 

1) enc!a marginal rojo azulada, agrandada, con un borde "re-­

dondeado" seFarado de la superficie dental. 

- 29 -



2) Una zona vertical rojo azulada desde el margen gingival -­

hasta la enc1a insertada, y a veces, hasta la mucosa alveolar 

3) Una soluci6n de continuidad vestibulolingual de la encia -

interdental. 

4) Enc1a 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, extrusión y migraci6n de dientes. 

8) Aparici6n de diastemas donde no los habia. 

a) Bolsa Gingival (relativa o falsa). 

Una bolsa gingival est& formada por agrandamiento gin­

gival, sin destrucci6n de tejidos periodontales subyacentes. 

El surco profundiza a expensas de aumento de volúmen de la -­

enc1a. 

b) Bolsa periodontal (absoluta o verdadera). 

Este es el tipo de bolsa que se produce con destruc 

ci6n de los tejidos periodontales de soporte. 

Existen dos clases: 
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1) Supra6sca (supracresta), en la cual el fondo del hueso es 

coronario al hueso alveolar subyacente. 

2) InfrSosea {intraosea, intraalvcolar), en la cual el fondo 

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

Patogenia 

Son originados por microorganismos y sus productos, -­

que generan alteraciones patol6gicas en los tejidos y profun­

dizaci6n del surco gingival. ~o hay enfermedades sistémicas -

que produzcan bolsa periodontal. La formaci6n de la bolsa -

comienza con un cambio inflamatorio en la pared de el tejido 

conectivo de surco gingival, originado por la placa bacteria­

na. 
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CAPITULO 

GENERALIDES DEL SIDA 

Generalidades del virus 

El virus de inmunodeficiencia humana (VIH), pertenece 

a una clase de virus denominados retrovirus y a la subfamilia 

lentiviridac. 

Como todos los virus, los retrovirus se reproducen Gn! 

camente en las células vivas de una especie que leo sirve de 

hu6sped. Lo que distingue a los retrovirus es su método sing~ 

lar de reproducci6n, en la que interviene una enzima llamada 

transcriptasa inversa. Esta enzima deja que el virus copie -­

la informaci6n gen6tica de éste en una forma en la que pueda 

integrarse en el propio código genético de la célula hu§sped. 

Cada vez que se divide la célula huésped, se reprodu-­

cen copias virales junto con m~s células huésped, cada una de 

las cu§lcs contiene el c6di90 viral. 

El hu~sped frecuentemente percibe este nuevo material 

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

Una vez en ~ste nuevo h~bitat, el retrovirus puede ser 

reproducido o bien permanecer latente por semanas, meses e --

- 32 -



incluso años. 

El virus permanece en el cromosoma de la c6lula duran­

te la vida de la mism~, esto es, hasta que la célula muere -­

por la infecci6n o es eliminada por el sistema inmunol6gico. 

La asociaci6n es permanente, cada vez que la célula se 

reproduce tambi6n 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) end69enos 

b) ex6genos 

Los end69enos se transmiten de humano a humano por con 

ta~to sexual o por la sangre y sus derivados. Consta de 3 fa­

milias. 

a) oncovirus 

b) lentivirus 

e) espumavirus 
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Los lentivirus atacan fundamentalmente a las células -

inmunol6gicas (linfocitos T cooperadores y células del siste­

ma fagocitico mononuclear) a las cu~les 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 informaci6n -

genética de ARN en ADN, se integran al genoma de la célula -

a la que infectan, denomin&ndose entonces "provirus". 

El provirus del VIH integrado a los cromosomas de la -­

célula infectada posee grupos de genes. 

a) Estructurales: •GAG", "POL", y 11 ENV" 

b) Genes reguladores: "TAT 11
, "ART", "SOR" y "CRF" 

e) Genes de funci6n desconocida: "R" y "x• 

Existen muchas cepas diferentes del VIH. La mayorta de 

las cepas difieren de la envoltura viral externa, o cubierta, 

la primera parte del virus reconocida por el sistema inmunol~ 

gico. 

El VIII, parece poseer la capacidad de alterar r&pida-­

mente la estructura genética de estas protetnas externas y -­

por lo consiguiente liberarse de ser reconocido por el sist~ 

ma inmunol6gico. 
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El VIH, al igual que muchos virus envueltos, es termo­

sensible. Se ha demostrado que el virus en suero se inactiva 

al exponerlo a 56ºC durante 30 minutos. Se inactiva f!cilmen­

te en autoclave o con 6ter, acetona, etanol, (concentraci6n)­

superior a 20,), hipoclorito de sodio (0.1 a 0.2\) y glutara! 

deh1do (1'). 

II Aspectos generales de la enfermedad: 

a) Patogenia de la enfermedad: 

Se cree que los transtornos del sistema inmunol6gico -

relacionados con el SIDA se originan de un solo defecto en -­

particular: de la depleci6n gradual de un grupo especializado 

de gl6bulos blancos (linfocitos) denominados linfocitos T-in­

ductores (T-helper) o linfocitos T-4. Dichas células juegan -

un papel clave en la regulaci6n de la reacci6n inmunitaria. 

El VIH infecta en forma selectiva las c6lulas T- induE 

toras al igual que varios otros tipos de células del sistema 

inmunol6gico: células B y macr6fagos, ademS.s de las células -

nerviosas. 

cuando se reproduce el virus, se destruye la célula T­

inductora infectada. Por consiguiente, los enfermos de SIDA -

tienden a pres'entar en general un recuento globular bajo de li!! 

focitos. A la larga se destruyen ta~tas c6lulas T- inductoras 
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que lae cllulaa restantes no pueden desempeñar su funci6n re­

guladora, lo cual da por resultado la deficiencia inmunol69i­

ca. 

La infecci6n de VIH no s6lo agota las cAlulas T- indu~ 

toras sino que tambiAn puede impedir que las cAlulas sobrevi­

vientes funcionen debidamente. Estas se ven imposibilitadas -

de reconocer sustancias extrañas (ant!genos) y de iniciar 

reacciones inmunitarias a estos ant!genos a fin de poderlos -

eliminar del organismo. 

La ~rdida de la inmun±dad es pelectiva y afecta pri-­

mordialmentc las partes del sistema inmunol6gico que intervi~ 

nen en la defensa contra organismos parae!ticos, v!ricos y -

hongos. 

Trabajos recientes han demostrado la morfolog1a ultra­

estructual del VIII. Su envoltura externa est! constituida por 

2 qlicoprote!nas: qp 120 ygp 41, que se insertan en la capa -

lip!dica de la envoltura. Por dentro de la envoltura se en -­

cuentra la prote!na pl7, la cual se ubica inmediatamente por 

debajo de la envoltura externa. 

Finalmente, el nucleoide central estS constituido por 

la prote1na p24, con una configuraci6n helicoidal. 
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Dentro de esta estructura esta el ARN y la transcrip-­

tasa reversa. 

El VIH utiliza las 9licoprotetnas 9p 120 y la 9p 41 -­

para unirse con los recptores CD4 de las células humanas, es­

pecialmente en los linfocitos T-4. Después que el VIH penetra 

al linfocito T-4 ( u otra de las células infectables ) se de~ 

capsida y penetra al nGcleo celular, donde por medio de la -­

transcriptasa reversa el ARN lineal o circular, transform,nd2 

se en provlrus antes de integrarse al ADN de la célula infec­

tada. 

Cuando un huésped es expuesto al VIH, la infecci6n de­

pende de muchos factores conocidos y algunos especulativos -­

que incluye: la concentraci6n del virus1 exposiciones mGlti-­

ples; estimulaci6n y eficacia de los anticuerpos neutralizan­

tes del huésped; abundancia de receptores de la superficie c~ 

lular, taleF. como la proteina CD4 y cofactores del huésped, -

tales como otras infecciones microbianas que pueden ayudar a 

la replicaci6n del VIH. 

A medida que el virus se reproduce, van infect~ndose -

cada vez m~s c~lulas del huésped, particularmente los linfoc! 

tos inductores (T-4), que parecen contener la mayor parte de 

los receptores superficiales celulares que permiten una nueva 
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invasi6n celular y una exacerbaci6n de la gravedad de la in-­

fecci6n. 

El linfocito inductor T-4 es el modulador clave del -­

sistema inmune, a trav~s de sus controles qulmicoa (linfoci-­

nas/citocinas) del linfocito B y las actividades de macr6faqo. 

Puesto que los linfocitos T-4 se reducen en nGmero a trav~s 

de la infecci6n y destrucci6n ce~ular progresivas, el hu~sped 

se hace m4s susceptible a las infecciones oportunistas y a -­

los procesos malignos. Hay que señalar tambi~n.quc, durante -

las fases asintomSticas, pueden encontrarse linfocitos infec­

tados por VIH y virus libres Y de ah1 que los hu~spedes siqan 

siendo potencialmente infectivos en estos periodos. 

b) Aspectos cllnicos de la infecci6n: 

La infecci6n con el.virus de inmunodeficiencia humana 

(VIH), se presenta de muchas formas. Desde la falta total de 

slntomas, hasta un liqero malestar, des6rdenes neur6logicos -

debilitantes y enfermedad mortal. El SIDA constituye la etapa 

final de la infecci6n. Existen mucho mSe personas infectadas 

con el virus que las que muestran los slntomas de la enferme­

dad. 

En 1986, los us CDC clasifican las caracterlsticas el! 

nicas de la infecci6n por VIH en cuatro cateqorlas generales: 
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l.- Comienzo de la infecci6n con el virus y desarrollo 

de anticuerpos. 

2.- Estado asintom~tico del portador. 

3.- Linfoadenopat1a persistente generalizada. 

4.- Otra enfermedad relacionada con el VIH incluido el 

SIDA. 

•comienzo de la infecci6n y estado asintom!tico del portador" 

La infecci6n comienza cuando el VIH entra en el torren 

te sangu1neo y estimula una r~acci6n inmunol6gica y el desa-­

rrollo de anticuerpos. La presencia de estos anticuerpos (Se­

ropositividad} puede ser indicio de que hay infecci6n. La 

gran mayor1a de estas personas infectadas no presentan s1nto­

mas e ignoran que son portadores del virus. 

Los anticuerpos por el VIH se pueden detectar de 2 a -

seman~s después del comienzo de la infecci6n, aunque en una 

pequeña minor1a puede transcurrir un lapso de 6 meses o m&s. 

En la segunda categor1a de la infecci6n de VIH o esta­

do asintom&tico de portador, la persona infectada tiene anti­

cuerpos, pero no presenta señales manifiestas de la enferme-­

dad. Las pruebas del laboratorio pueden mostrar el ntimero re­

ducido de linfocitos T-inductores. 
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No esta muy claro por cuanto tiempo pueden ser asinto­

mAticas las personas infectadas, dado que suele ser imposible 

determinar cuando comenz6 la infecci6n. 

• Linfoadenopatra persistente generalizada • 

La infecci6n m&s grave con el VIH se manifiesta cuando 

las personas con anticuerpos virales desarrollan síntomas. 

Estos slntomas se han calificado con t~rminos tales c~ 

mo linfoadenopatla persistente generalizada, stndrome de lin­

foadenopat!a, prodromo de SID~, etc •• 

La linfoadenopatla. persistente generalizada, se define 

como la inflamaci6n de ganglios linflticos en dos zonas extr~ 

inguinales, por un per!odo de mls de tres meses. 

La linfoadenopatta ea una de las formas mSs comúnes de 

la infecci6n por VIH, aunque muchas personas con linfoadcnop~ 

tla pueden no darse cuenta de que están infectados~ 

La linfoadenopatla persistente qenaralizada puede oc~ 

rir sola o acompañada de sudores nocturnos, fiebre, diarrea, 

p~rdida de peso corporal, fatiga e infecciones poco comunes. 

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

pt!rdida de peso puede causar a veces la muerte. 
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Para alc¡uno•, la linfoadenopatla persistente generali­

zada •ola o acompañada de otro• alntomas, constituye la etapa 

intermedia entre el comienzo de la infecci6n y el SIDA. 

• El SIDA y otras afecciones graves • 

El SIDA constituye la etapa final de la infecci6n por 

VIII. SegGn la definici6n de los US CDC, el SIDA ue caracteri­

za por infecciones oportunistas que ponen en peligro la vida 

y cSnceres que ocurren en individuos que de no haber mediado 

tal circunstancin 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 slnto­

mas de los enfermos de SIDA varia en diferentes regiones y -­

suele reflejar las infecciones que imperan en dichos lugares. 

·En Hait! y Africa,meninqitis criptoe6cic~ virus herpes 

simple, candidiasis bucal esofSgica, criptoesporidiosis, tox~ 

plasmosis. 

En Estados Unidos en el 63\ de los enfermos de SIDA se 

ha diagnosticado la Pneumocystis Carinii.En menos del St se -

han diagnosticado infecciones criptoc6cicas y toxoplasmosis. 
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El Sarcoma de Kaposi es el c!ncer m!s comtln de los pa­

cientes con SIDA. Existen otros tipos de c!ncer como el linf2 

ma de Burkitt y el linfoma de no-Hodqkins del sistema nervio­

so éentral, que se manifiesta tambi6n en enfermos de SIDA. 

Las personas infectadas con el virus VIH padecen tras­

tornos neurol6gicos, los cu§les pueden ir acompañados de p~r­

dida progresiva de la memoria, demencia, s!ntomas psiquiStri­

cos, encefalitis y meningitis. 

El virus puede contagiar las neuronas cerebrales, ade­

m~s de algunos leucocitos, y se han aislado del cerebro y del 

liquido cerebroespinal de enfermos con SIDA. 

Infecciones oportunistas comunes relacionadas con el SIDA 

La mayor!a de los enfermos de· SIDA contraen infeccio-­

nes oportunistas múltiples o c4nceras y mueren debido a que -

1) la i.nfecci6n no puede tratarse eficazmente o 2) su sistema 

inmuno16gico debilitado impide la resistencia a la infecci6n 

y no responde al tratamiento. A continuaci6n se enumeran las 

infecciones oportunistas m~s comunes: 

La maningitis criptoc6cica, causada por un hongo seme­

jante a levaduras, suele comenzar con fiebre baja y ligero d2 

lor de cabeza. Puede ir seguida de .nauseas, v6mitos y visi6n 
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nublada. Los pacientes se vuelven progresivamente let!rqicos. 

Si no se trata, la enfermedad es mortal. Afin con tratamiento, 

hasta un cuarto de los pacientes mueren de enfermedad cripto­

c6cica progresiva. 

La toxoplasmosis del sistema nervioso central, causada 

por un protozoo, degenera en encefal1tis (inflamaci6n del ce­

rebro). Entre los primeros sintomas mSs comunes de la enfcrm~ 

dad cabe mencionar los defectos neutrol6gicos corno ataques y 

trastornos cognoscitivo. Tambili:n "son comunes la fiebre, dolor de 

cabeza, letargia y la confusi6n. Sin tratamiento, esta enfer­

medad casi siempre es mortal. 

La neumon1a por Pneumocystis carinii, causada por un -

protozoo, ocurre casi exclusivamente en personas con inmunodg 

ficiencia. Los s1ntomas 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, n'useas y v6mitos. 
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La diarrea puede ser lo suficientemente grave como pa­

ra causar deshidrataci6n y muerte a no ser que se administren 

alimentos suplementarios. 

El sarcoma de Kaposi, c!ncer de los vasos sanguineos, 

es el cSncer m&s común de los enfermos de SIDA, en los cu~les 

es m~s agresivo que en los que no padecen este sindrome. El -

sarcoma de Kaposi se manifiesta en la epidérmis con n6dulos -

de color azul oscuro o pGrpura que aparecen primero en el do~ 

so y las extremidades superiores, aunque tambi~n se presentan 

en las orejas y la nariz. Dichos n6dulos no producen picor ni 

dolor. Aunque las personas atacadas por el mal ocasionalmente 

sobreviven durante algunos años, por lo general, la enfermedad 

se extiende a los 6rganos internos y finalmente puede causar 

la muerte. No obstante, las personas con sarcoma de Kaposi -­

suelen fallecer de infeccipnes oportunistas. 

La tuberculosis (TB), causada por bacterias, puede 

afectar· muchos 6rganos. La tuberculosis diseminada es común -

en los enfermos de SIDA. Asimismo ~stos pueden de•arrollar -

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 

ml!dico. 
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El viru• de herpea simp1e causa lesiones cutlneaa en -

la boca o alrededor de la misma o en las zona• genital y rec­

tal, segG.n el tipo de virus. 

En las personas sin deficiencia inmunol6gica, estas 1_2 

siones suelen ser leves y pasajeras aunque recuxrentea. En 

los casos de SIDA las lesiones son m5.s severas y se repiten -

m5.s a menudo. 

La candidiasis del tracto alimentario, a~ta o muguet, 

es causada por un hon90. Esta afecci6n es comtln y suele ser -

beniqna en los lactantes pero• es muy rara en los adultos. su~ 

len presentarse dos tipos de 1a enfermedad en l.os enfermos de 

SIDA. La candidiasis bucal, la mls comnn, produce lesiones b~ 

cales de color blanco, por lo general indoloras. El otro tipo 

la candidiasis esofA9ica, puede causar dolor y dificultad pa­

ra tragar. La candidiasis sue1e responder 111 tratamiento, pero 

es comnn la recaida1 muchos pacientes deben tratarse de por -

vida. 

et V1as de transmisi6n: 

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 biol6gicos que contri­

buyen a la transmisi6n. 

Existen individuos que son eficientes transmisores del 

VIH mientras ~ue el poder de infectarse de las personas puede 

variar con el tiempo. El virus se consigue d e manera infcc-­

tante y en niveles muy altos en sangre, semen y secrcsiones -

genitales del enfermo tambi~n en leche materna. 

No se ha conseguido en orina, haces y sudor. El virus 

no p~ede traspasar la piel sana, y dif1cilmente 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 pequeñ1simos y en cualquier parte -

del cuerpo, por lo tanto, hasta hoy dia y apartando a loe re­

ci6n nacidos que se infecten en el periodo perinatal el cont~ 

gio aparentemente se limita a contactos sexuales, uso de je-­

ringas hipod~rmicas contaminadas por drogas y transfusiones -

sangu1neas. 
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- Individuos de riesgo: 

Homosexuales, bisexuales, drogadictos, receptores de -

sangre contaminada, productos sangu1neos y de transplantes -

e hijos de madres infectadas. 

- Transmisi6n sexual: 

La infecci6n con el VIH puede transmitirse durante las 

relaciones sexuales 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 nWnero de casos atribuidos a la transmisi6n heterosexual. 

Ciertas modalidades y pr!cticas sexuales aumentan el -

riesgo de infecci6n m~s que otras. Las relaciones sexuales -­

con múltiples compañeros aumentan las posibilidades de cono-­

car a alguien que este infectado, especialmente en regiones -

donde es común la infecci6n 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 sangutneo del compañero receptor, ya sea este hombre 

o mujer. 

El virus también 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 laa probabilidades de infecci6n. 

Se desconoce si otras prActicas sexualea tales como el 

contacto oro-genital o el beso transmiten el virus. 

El chancroide, el herpes y otras enfermedades transmi­

tidas por vln sexual pueden causar lesiones genitales, que -­

quiz! permitan la entrada del virus en el torrente sangu1neo. 

En teoría, la mejor ma~era de evitar la infecci6n con 

el VIH transmitida por v1a sexual es no tener contacto sexual 

con una persona de alto riesgo o que se tema padece la enfer­

medad. 

- Sanqre y hcmoderivados: 

Las transfusiones de sangre y hemoderivados contamina­

dos puettcn transmitir el VIII. 

Aproximadamente el 2\ de los casos de SIDA en E.U. y -

cerca del S• en Europa han ocurrido entre hemof1licos y de -­

m&s personas que recibieron transfusiones de sangre o hemode­

rivados contaminados. 

Las transfusiones de sangre parecen, presentar un rie~ 

qo mayor en los lactantes que en las demSs 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 gl6bulos rojos, las plaquetas, el plasma, la san-­

qre entera y el factor de coagulaci6n concentrado pueden con­

tener el virus. El proceso de separaci6n y manufactura de los 

derivados de ~a sangre entera, como: alblirnina, inmunoglobuli­

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

El tratamiento térmico durante la elaboraci6n caneen--

trado del factor VIII, el agente coagulante que usan los -

hemoftlicos, también desactiva casi todos los virus, reducien 

do en gran medida el riesgo de infecci6n. 

- Agujas: 

El VIH se transmite entre drogadictos que se inyectan 

por v!a intravenosa si comparten agujas y jeringas, las cQa-­

les pasan pequeñas cantidades de sangre contaminada. 

Si las agujas empleadas para inyectar medicamentos es­

tán contaminadas, dichas agujas pueden propagar la infecci6n. 

Las inyecciones subcutáneas o intramusculares empleadas en -

la inmunizaci6n y tratamiento de enfermedades ofrecen menos -

probabilidades de transmitir el virus que las inyecciones in­

travenosas, sobre todo en la forma en que las usan los droga-
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dictas. Una menor cantidad de virus penetrarla en el organis­

mo y habitualmente no entrar1a directamente en el torrente -­

SAngutneo. 

- Transmisi6n 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 transfuai6n poenatal, cuyo hijo lactante contra­

jo la infecci6n. Del 20 al 50% de los reci~n nacidos de ma -­

dres infectadas tambidn astan infectados. 

d) Dia9n6stico de la infecei6n por VIH. 

El diagnóstico de infecci6n por VIH consiste en aislar 

el virus o en demostrar la presencia de anticuerpos contra -­

algunos de sus componentes prot,icoa. El aislamiento e ident! 

ficaci6n del virus requiere una tecnoloqta compleja, que s6lo 

estS ar alcance de unos pocos centros de investi9aci6n. La 

presencia de anticuerpos se debe considerar en la pr&ctica 

como un signo de infecci6n activa. De hecho, en al menos el -

50% de individuos asintomáticos con anticuerpos se pueden ai~ 

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 infecci6n (los anticuerpos tardan en aparecer 
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de 4 a 6 semanas) , y, en los restante.e, la causa no estS bien 

aclarada. Esto plantea problemas conceptuales y sobre todo de 

indole pr!ctica, y obliga a investigar la posibilidad de usar 

tl!cnicaa de dia9n6stico serol6gico basadas en la detecci6n de 

uno o varios de los antigenos vtricos, en lugar de las basa-­

das en la detecci6n de anticuerpos. 

Por el momento, las pruebas serol6gicas ent~n basadas 

en la detecci6n. de anticuerpos contra una o varias de las pr2 

teinas del virus y son las que m~s se uti·lizan para el diag-­

n6stico de la infecci6n por VIU. 

Cuando se empleen t~cnicas como el "western-blot" o la 

radioinmunoprecipitaci6n (RIPA), se puede analizar con deta-­

lle el tipo de anticuerpos presentes. Son técnicas complejas 

y caras, y suelen .reservarse para confirmar los resultados -­

positivos obtenidos por otras t~cnicas. Finalmente, hay que -

decir que el m6todo de detecci6n de anticuerpos basado en el 

enzimoinmunoanAlisis (ELISA), es el mSs barato y sencillo. En 

E.u., el costo oscila entre l y 3 d6lares según el número de 

ex!mcncs que se lleven a cabo. Un aparato electr6nico eepe 

cial mide los cambios de coloraci6n 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 dificil re~ 

lizarlo desde el punto de vista t6cnico. No hay ~ucho equipo 

de este tipo disponible en los paises en desarrollo. Adem!s -
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las sustancias químicas empleadas en el examen pueden no ser 

estables en climas tropicales. 

De manera que el ELISA es de valor para analizar san-­

gre y hemoderivados. No obstante, el an§lisis no es tan espe~ 

clfico 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 -

y la reacci6n es fuerte, la presencia de una infecci6n por -­

VIH se puede confirmar casi en el 10% de los casos. 

Si la reacci6n es débil, o es negativa al repetir el -

ensayo, el cultivo de linfocitos en busca del VIH es uniform~ 

mente neqativo. Sehandetectado reacciones falsamente positi­

vas si se calienta el suero antes de efectuar la determina -­

ci6n. 

e) Medidas de prevenci6n: 

El período de tiempo que ser~ necesario par lograr una 

vacuna efic!z 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 dirig~ 

dos contra algunas estructuras víricas son importantes esco-­

llos que habrS que salvar. 
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En el momento actual, por tanto, los nnicos medios pr~ 

ventivos eficaces son los encaminados a impedir la transmi -­

si6n, para lo cu~l hay que tratar de reducir el riesgo de con 

tacto con el virus. 

A efectos de prevenci6n, hay que considerar que la in­

fecci6n se puede transmitir por contacto con cualquier orqano 

o producto biol6gico, en particular sangre y sémen, proceden­

te de un port~dor de una infecci6n por VIH. 

Por tanto, a efectos de provencion se consideran como 

capaces de transmitir la infecci6n todos aquellos individuos 

en los que se ha podido aislar el virus y todos los indivi -­

duos portadores de anticuerpos anti-VIH. 

La transmisi6n por transfusiones de sangre total o por 

concentradas o derivados de productos hem§ticos, 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 s~ abstengan de -

hacer donaciones voluntarias o retribuidas de sangre y, ade­

m&s desechar todas las donaciones de individuos con anticuer­

pos anti-VIH. Ello exige que en los bancos de sangre se deteE 

mine de forma sist€mica la posible presencia de anticuerpos -

anti-VIH por enzimoinmunoanalisis. 
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El riesgo de transmisi6n a trav~s de relaciones horno-­

sexuales masculinas puede disminuir reduciendo el nCimero de -

contactos con personas diferentes. Se sabe ademls, que alqu-­

nas pr!cticas sexuales como el coito rectal pasivo entrañan -

un mayor riesgo de transmisi6n. La transmisi6n sexual de hom­

bre a mujer a trav~s de contactos sexuales puede reducirse -­

tratando de evitar los contactos con varones pertenecientes -

a los grupos de riesgo. La transmisi6n heterosexual de mujer 

a hombre es relativamente poco eficiente, pero eata bien de­

mostrada. En algunas !reas geogr!ficas, las prostitutas cons­

tituyen un importante rcservorio de la infecci6n y el riesgo 

de transmisi6n puede reducirse tratando de evitar los contac­

tos sexuales con 6stc colectivo. 

A los drogadictos debe aconsejarse que abandonen su h! 

bito y, en su defecto, qu~ no comparten jeringas, agujas ni -

el resto del material que utilizan para preparar la droga. En 

algunas comunidades se ha fomentado con este fin que los dro­

gadictos exijan a sus proveedores ("camellos•) que les propo~ 

clonen una jeringa est6ril junto con coda d6sis de droga. 

Las normas de detecci6n sistem!tica que actualmente ya 

se aplican a los donantes de sangre deben hacerse extensivas 

a los donantes de s~men o de cualquier 6rgano o material para 

transplante. 
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La transmisi6n perinatal, en los casos en que la madre 

sea portadora de una infecci6n 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, deber!an some­

terse voluntariamente a una detecci6n selectiva de la infec-­

ci6n y, en caso de positividad, evitar el embarazo. 

Finalmente, en los hospitales se plantea el problema -

de evitar la transmisi6n a los otros pacientes y al personal 

sanitario a través de los contactos con productos o instrumen 

tos contaminados. La posibilidad de transmis16n al personal -

sanitario es m1nima 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 ningGn tratamiento efic&z para la 

inmunodeficiencia humana, ni se ha logrado que algGn 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 VIII. 

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 replicaci6n del virus. 

Es especialmente dif !cil encontrar ~ate tipo de medie~ 

mentos para combatir el VIH debido a que este virus al igual 

que otros retrovirus, se vuelve parte integral de las células 

que infecta. P.or consiguiente, la tinica forma de eliminar por 

completo el virus serta exterminando todas las c6lulas infec-

tadas. 

Uno de los problemas m&s importantes radica en que una 

vez que el virus penetra en las células (linfocitos, rnonoci--

tos), la inforrnaci6n genética determinada por &cidos nuclei-­

cos se integra a los genes propios del huAsped. 

De 6sta manera los genes del virus llegan a formar pa~ 

te de los g~nes de algunas células particulares del individuo 

afectado. Esta propiedad del VIH de integrarse al genoma del 

hu~sped.hace que los agentes anti~irales probablemente no pu!!. 

den erradicar la ~nfecci6n. 

El virus puede infectar células cerebrales. Aunque fi~ 

tro natural, denominado barrera hematoencef4lica, protege no~ 

malmente el tejido cerebral, muChas drogas nativirales no cr~ 

zan esta barrera para llegar a las c~lulas infectadas. 
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Entre los muchos medicamentos considerados hoy en dia 

la azidotimidina (AZT) y la ribavirina parecen ser loe mAe -­

prometedores. Ambos pueden traspasar la barrera hematoencef&­

lica y administrarse por v:la oral. 

La azidotimidina prolonga significativamente la vida -

de los pacientes. No representa el punto final de la bQsqueda 

terapéutica. Aumenta la vida de los enfermos, pero finalmente 

ios pacientes.evolucionaran mal y fallecerSn. 

La azidotimidina es un nucle6tido semisintético ~ue -­

fue utilizado en los años sesentas para el tratamiento contra 

el c:incer. 

El AZT actGa interfiriendo con la s!ntesis de DNA de -

novo, durante el proceso de transcriptaaa reversa, interrum--

piando la formaci6n de la cadena de DNA. 

De esta manera los nucle6tidos naturales originados en 

la cAlula infectada no pueden unirse a la cadena de DNA, por 

no encontrar su sitio de uni6n y la transcriptasa reversa se 

interrumpe, y como consecuencia se bloquea la replicaci6n del 

VIH. 

La alta toxicidad del fArmaco es otro problema, ya que 

una proporci6n significativa de caeos presentan depresi6n en 

las funciones de la mAdula osea, de~arrollan anemia, rcquie--
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ren de transfusiones continuas, hasta que las complicaciones 

demandan disminuir las d6sia 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 a estudios diferentes. En la fase 

I ee analiza fundamentalment~ la toxicidad y biodisponibili-­

dad del medicatnAnto. En la fase II ae evalua au eficacia cl1-

nica-

Para valorarla, es necesario un enaayo cl1nico aleato­

rio con un grupo de pacientes a quienes por azar lee toca un 

placebo, en tanto a otros se.les administra al medicamento 

que se esta probando. Despu~s de un tiempo se analizan los r~ 

sultados. Si el medicamento produce cambios que promueven una 

mejora cllnica, entonces t~nemos dato• para recomendarlo. 

En apariencia disminuye el riesgo de complicaciones 

mSs graves en los pacientes que reciben d6ai• de este medica­

mento, aumenta el nt'.imero de linfocitos cooperadores y su tox! 

cidad es baja- La mayorta de los enfermos no presentan conse­

cuencias cl1nicas. 

Existen otros medicamentos que parecen ser prometedo-­

res1 entre ello& cabe mencionar la ansamicina, la ciclospori­

na A, el alfa interferon y la dideoxicitidena, similar al AZT. 
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Existen tratamientos de reparaci6n y restituci6n del -

sistema inmunol6gico como la administraci6n de gama interfe-­

ron einterleuquina-2. Los tratamientos para la restitución -­

del sistema inmunol6gico han incluido transfusiones de linfo­

citos, transplantes de médula 6sea e implantes timicos. 

Hasta la fecha, ni la reparación ni la restituci6n han 

dado pruebas de corregir permanentemente el defecto fundamen­

tal causado e" el sistema inmunol6gico. En algunos casos se -

han producido ligeras mejor1as a corto plazo en la reacci6n -

inmunitaria. 

La combinaci6n de tratamiento antiviral con reparaci6n 

o restituci6n inmunol6gica podria por último 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

ños graves. 

g) Control de la infecci6n por VIH en odontologia: 

La infecci6n con VIH es aparentemente mucho menor que 

la infecci6n del virus de la hepatitis B. El riesgo de adqui­

rir hepatitis b, a trav~s del pinchazo de una aguja contamin~ 

da 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 me-­

nor del l\ 
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Recomendaciones para la prSctica odontol6gica: 

El miedo entre los odont61oqos de tratar pacientes con 

SIDA se ha enfocado sobre los pacientes con el s1ndrome com-­

pleto. No obstante, los individuos aparentemente sanos con an 
ticuerpos al VIH son, en su mayor1a, portadores del virus y -

tambi~n potencialmente contagiosos. Debe enfatizarse que hay 

varios factores que determinan la naturaleza y extensi6n de -

los procedimien.tos de control de la infecci6n en la pr:ictica 

odontol6gica. Por ejemplo, no es f~cil establecer si un pa -­

ciente tiene infecci6n de VIH u otros pat6qenos 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 transmisi6n de agentes infecciosos. 

Historia Cl1nica: 

Siempre debe obtenerse una cuidadosa historia cl1nica 

del paciente odontol6qico. Deben incluirse preguntas espec!f! 

cas sobre medicaci6n, enfermedades actuales, hepatitis, enfe~ 

medades recurrentes, p~rdida de peso sin raz6n, iinfoadenopa­

t1as, lesiones del tejido blando bucal y otras infecciones. -

Deben producirse consultas ínter-profesionales cuando se des­

cubren enfermedades sist~micas o de historia de infecci6n ac­

tiva. 
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Uso de vestimenta protectora y t6cnicas de barrera: 

1.- Para la protccci6n del personal y de los pacientes 

siempre deben.usarse guantes cuando se toca sangre, saliva o 

membranas mucosas. El personal odontol6gico debe usar guantes 

cuando tocan instrumentos con sangre, fluidos corporales, se­

cresiones o s~perficies contaminadas. Tambi~n deben usarse 

cuando se examinan lesiones bucales. Al complementarse los 

trabajos en un paciente, deben lavarse las manos y 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 disminuirta su valor como barrera -­

efectiva. 

2.- Tambi6n debe usarse mSscara quirGrgica (cubrebocas) 

lentes de protecci6n o mSsCara plSstica hasta el ment6n cuan­

do se trabaja con saliva, sangre y flutdos corporales. 

J.- Es necesario el uso de gorros desechables, botas -

de laboratorio o uniformes cuando la vestimenta pueda mancha~ 

se con sangre u otros fluidos corporales. 

4.- Debe usarse papel de aluminio o papel plAstico pa­

ra cubrir superficies, (por ejemplo: manilla de l!mparas o c~ 

bezales de los rayos X) que puedan contaminarse con sangre o 

saliva·y que son diftciles o imposibles de desinfectar. Estas 
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coberturas deben quitarse cuando aan el personal este enguan­

tado, descartarlos y reemplazarlos por material limpio siem-­

pre que sea necesario para cada paciente. 

S.- Todos los procedimientos y manipulaci6n de mate -­

rial potencialmente infectado debe hacerse cuidadosamente pa­

ra minimizar la formaci6n de gotas y manchas. Siempre 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 afil~ 

dos) deben considerarse potencialmente infectantes y deben m~ 

nejarse con mucho cuidado para prevenir traumas accidentales. 

Las jeringas desechables, agujas y hojas de bistur1 

as1 como otros objetos afilados deben colocarse en envases r~ 

sistentes que est6n al alcance del &rea en la cu&l van a usa~ 

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 mGltiples de 

anestesia u otros medicamentos a partir de una sola jeringa, 
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serla mis prudente colocar la aguja sin tapar en un campo es­

t6ril mAs que tapar la aguja. Debe usarse para cada paciente 

una nueva aguja eat6ril. 

Introducci6n para la desinfecci6n de alto nivel o para la 

esterilizaci6n de instrumentos: 

Los instrumentos querGrgicos y de otro tipo que norma! 

mente penetran en el tejido blando y/o el hueso (f6rceps, bi~ 

tur!, limas de hueso, raspadores y fresas quirGrgicas) deben 

ser esterilizados despu~s de cada uso. Los instrumentos que -

no penetren los tejidos blandos bucales o el hueso (condensa­

dores de amalgama, instrumentos pl&sticos y fresas) pero que 

pueden entrar en contacto con los tejidos deben, si es posi-­

ble, ser esterilizados luego de cada uso, sin embargo, si la 

esterilizaci6n no es posible, 6stos deben recibir una desin-­

fecci6n de alto nivel. 

M6todos. para la desinfecci6n de alto nivel: 

La esterilizaci6n es el proceso por el cuSl, todas las 

formas de microorganismos se destruyen, incluyendo virus, ba~ 

terias, hongos, y esporas. Los ~todos de esterilizaci6n in-­

cluyen el uso de vapor bajo presi6n (autoclave), calor seco -

prolongado, vapOr qulmico, gas de 6xido de etileno, o imer -­

si6n en esterilizantes qu!micos. La desinfecci6n es general-­

mente un proceso.menos letal que la esterilizaci6n. Elimina -
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virtualmente todos los microorganismos pat6genos reconocidos, 

pero no necesariamente todas las formas microbianas (endosp2 

ras bacterianas), en objetos inanimados. La desinfecci6n pue­

de obtenerse usando un desinfectante quimico de acuerdo con -

las instrucciones especificas de uso en el producto. 

Antes de la desinfecci6n o esterilizaci6n, los instru­

mentos deben lavarse para remover los restos. La limpieza pu~ 

de obtenerse ~rotando los instrumentos con jab6n y agua o con 

detergentes. 

Los instrumentos dentales met~licos y estables al ca-­

lor deben esterilizarse entre uso y uso con vapor a presi6n -

(autoclaves) • El uso del vapor a presi6n o autoclave es el 

proceso de esteri1izaci6n m~s eficiente; es un aparato que e~ 

teriliza con vapor bajo presi6n 

Los autoclaves pueden operar en dos formas: 

a) 12lºC por 20 minutos. 

b) 132ºC por m!nimo de 10 minutos. 

Tambi~n se recomienda para la esterilizaci6n el uso -­

de calor seco o vapor quimico. 

El calor seco puede esterilizar todo tipo de instumen­

tal manual metAlico incluyendo espejos. No piezas de mano. --
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Calor seco; 160-l?OºC por una hora. 

El 6xido de etileno es un gas t6xico para todos los v! 

rus y bacterias que a una temperatura ambiente y por un per!o 

do de exposici6n de 

microorganismos. 

a 10 horas logra destruir a todos los -

Impresi6n del instrumental en agentes qu!micos: 

Compuestos a b'ase de Cloro 1:10 10-15 rnin. 

Iod6foros 1:213 10 min 

Combinaci6n de fenoles 

sintéticos 1:32 10 min. 

Glutaraldehido llc:ido al 2\ 1:40 30 min. 

Glutaraldehido c:on arnorti-

guador fen6lico 2\ 1:16 10 min. 

Glutaraldehido neutral 2% 

(Glutarex) 

Glutaraldehido alcalino 45 min. 
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CAPITULO 5 

LESIONES ORALES ASOCIADAS A LA INFECCION 

POR VIH Y ALTERACIONES PERIODONTALES 

1 Gingivitis y periodontitis asociadas al VIH 

Hace algunos años se puso de manifiesto que, con ines­

perada frecuencia, ciertas lesiones gingivales y periodonta-­

les poco comuñes afectaban a hombres homosexuales y j6vencs -

infectados por el virus del SIDA. 

Aunque los estudios de la población de los grupos de -

alto riesgo aGn no han conseguido establecer una cifra de fr~ 

cucncia para las enfermedades gingivales (VIH-G) y periodont!! 

les (VIH-P) asociada al VIH estfi bien reconocido que la fre­

cuencia de estas afecciones es mayor de la que podr!a espera~ 

se y es una. realidad. 

Las caracter1sticas cl1nicas incluyen: 

- una gingivitis que puede manifestarse por lesiones 

ulcerativas necr6ticas y/o eritema 

- molestias y dolor 

- necrosis 6sea-alvcolar 

- una recesi6n gingival 

- y una resorci6n 6sea y progresiva 
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La invaei6n de lae estructuras periodontales crea una 

oportUnidad para la afectaci6n precoz en aquellos pacientes -

que desconocen su estado en cuanto al VIH¡ pero plantea tam-­

bién un dif1ci"l 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 progresi6n de la en­

fermedad. 

con relaci6n a la etiolog1a, la mayor1a de los estu 

dios se han enfocado hacia la flora microbiana oral y subgin 

gival. Hay una firme indicaci6n de alteraciones de la flora -

oral, por ejemplo, un awruinto de los anaerobios Gram subging! 

vales, y la 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 desempeñar 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 relaci6n con la inmunosupreei6n -

global progresiva del hu~sped, una mala higiene oral complica 

incuestionablemente el problema. 

El tratamiento se enfoca al mantenimiento del estado -

general y de nutrici6n 6ptimos, raspaje y curetaje en la con­

sulta (a menudo combinados con irrigaciones de povidona-yodo) 
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antibi6ticos si son necesarios para controlar los pat6genos -

orales (metronidazol o penicilina o alternativas de ~sta) y -

control mic6tico si esta indicado. Se recomiendan tambián un 

extremado cuidado de la higiene oral, aumentada por el uso de 

enguajes bucalec diarios tales como clorexilina al 0.12i. Los 

resultados son variables; indiscutiblemente, la cooperaci6n -

del paciente es a menudo un problema debido a las actividades 

costos y otras complicaciones desencadenadas por la infecci6n 

de VIH. 

a) Infecciones bacterianas: 

Gingivitis asociada al VIH. 

Se define como lesiones en tejidos blandos que mues -­

tran eritema en la enc!a libre, adherida y mucosa alveolar. -

Frecuentemente envuelve tOda la cavidad bucal y es usualmente 

distribuida por igual en todos los cuadrantes. Sin eJllbargo en 

algunoa pacientes se encuentra en regiones limitadas involu-­

crando uno o dos dientes. 

En mSs del 501 de los casos de eritema puede ser dee-­

crito como una intensa banda rojiza que se extiende de dos a 

tres milimetros apicalmente del margen de la enc!a libre ha-­

cia la encla inSertada. En el resto de loe casos el eritema -
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de la encta libre fue considerablemente m5s difuso. 

El eritema por lo regular cst5 asociado a un sangrado 

expontáneo o a un sangrado durante la palpaci6n. El eritema -

no responde satisfactoriamente a la remosi6n 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 

prevalencia es baja y solo es común encontrarla en paises en 

desarrollo (India, Colombia), en niños mal nutridos, infecta­

dos con malaria o inmunodeprirnidos. 

En pacientes que padecen infecci6n por VIH, la ocurre~ 

cia de GUNA ha alcanzado una nueva dimensi6n, pues un número 

elevado de pacientes la padecen, ya sea que sean scropositi-­

vos o que padezcan SIDA. 

Caracteristicas Clinicas: 

Es una nefermedad gingival caracterizada por necrosis 

y ulceraci6n. La necrosis superficial se reconoce f~cilmente 

por la membrana gris o blanca que no siempre es visible. Es -
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mas comGn encontrar necrosis dentro del surco gingival que se 

encuentra distendido por el edema y se observarS encia roja -

inflamada. 

La papila gingival es el area m~s comunmente afectada, 

asi como la encia anterior. La mayor parte de la necrosis gin 

gival marginal y la inflamaci6n son el resultado de la exten­

si6n directa de dos papilas interproximales. Cuando ésto suc~ 

de, el tejido marginal tiene un aspecto de destrucci6n. La -­

papila parece estar austente, cre&ndose dos cráteres gingiva­

les que inducen la rcsorci6n 6sea. Su inicio es repentino e -

incidioso, hay sangrado al cepillado, dolor y halitosis. Los 

s!ntomas pueden desaparecer gradualmente a las tres o cuatro 

semanas. 

En pacientes que padecen infecci6n por VIH, la enferm~ 

dad tiene un curso m&s bien destructivo, llevando a la p6rdi­

da de tejido blando y hueso. 

TRATAMIENTO 

Se trata con metronidazol (una tableta diaria de 500 -

mg.} combinada con una cuidadosa profilSxis oral. La GUNA asQ 

ciada a la infecci6n por VIH, parece no responder bien al tr~ 

tamiento adicional y las recaidas son comGnes. 
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La utilizaci6n de escariadores ultras6nicos, unidades 

de electrocirugta y la utilizaci6n de aparatos de irri9aci6n 

para la higiene bucal est~n contraindicados, pues pueden cau­

sar un trauma excesivo al tejido. La utilizaci6n de per6xido 

de hidr6geno cstA contraindicada pues puede empeorar una in-­

fecci6n oral por cándida. 

Periodontitis asociada al VIH. 

Se define como sitios con signos de gingivitis ademAe 

de una extensa necrosis de tejido blando y una severa p~rdida 

de uni6n periodontal y hueso.· Frecuentemente la periodontitis 

causa la exposici6n de hueso. El resultado final de ~eta r~Pi 

da progresi6n es la aparici6n de secuestros 6seos y extrae -­

ci6n de mGltiples piezas dentarias. 

En éstas lesioines más del 90% de la p6rdida de adhe-­

rencia fue observada en varios dientes, los cuales en 3 a 6 -

meses terminan en extracci6n. 

Las áreas parodontalmente afectadas por VIH no mues -­

tran formaci6n de bolsas parodontales. Esto es un definitivo 

contraste con la inflamaci6n perlodontal cr6nica d6nde la p~~ 

dida de adherencia procede la pl:!rdida de tejidos periodonta-­

les subyacentes· que da por resultado formaci6n de bolsas. 
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La ~rdida de cresta alveolar coincide con la necrosis 

del m!rgen gingival, lo cu~l, algunas veces permite la expoe! 

ci6n de hueso a1veolar y la subsecuente aecuestraci6n de eáte. 

La p~rdida de hueso alveolar es generalizada a todos -

loe dientes, sugiriendo una anormalidad inmunes; y creando -­

una susceptibilidad a la infecci6n periodontal as1 como una -

exacerbaci6n de periodontitiS apical y celulitis submandibu-­

lar. 

La principal sintomatolog1a es halitosis, hemorragia, 

hipersensibilidad del cuello de los dientes, dolor severo; el 

dolor se ha descrito como localizado en la mand1bula, frecuen 

temente los pacientes reportan que sienten que los dientes -­

golpean directamente la mand1bula 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 r!pida 

destrucci6n de hueso observada en la periodontitis asociada -

1.11 VIH.· 

se trata a estos pacientes por medio de legrados y gin 

givectom1as, acompañado de antibi6ticos, generalmente se rec.Q_ 

mienda la tetraciclina, pero el paciente debe ser observado -

cuidadosamente pues la aplicaci6n de antibi6ticos puede inten 

sificar problemas qastrointestinales y contribuir al desenca­

denamiento de discrasias sanguineas. 
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b) Infecciones V1ricas: 

Gingivoestomatitis herp~tica. 

La gingivoestomatitis herp~tica es una manifeetaci6n -

comGn en el sindrome de inmunodeficiencia adquierida. Se oh-­

servan lesiones por hérpes simple tipo 1 extra e intraorales. 

En .~stos pacientes estas lesiones aparecen como infecciones -

cr6nicas que no remiten. No se limitan a mucosa queratinizada 

sino también a la no queratinizada como lo es la mucosa bucal 

la porci6n vestibular del labio, el paladar blando y la fari~ 

ge. 

Las lesiones herp~~icas se dividen en: 

1) Primaria:Pueden ser asintorn~ticas o producir una severa 

gingivoestomatitis herp~tica y faringitis, seguidas por un 

periodo de latencia prolongado. Las manifestaciones son lQ 

cales y sist~micas. Fiebre, malestar general y linfoadeno­

patia cervical. Su periodo de incubaci6n es de 2 a 14 dias 

y es caracteriza por la aparici6n de vestculas 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 recurrentes1 en forma de vesrculas 

y Glceras en los labios y rara vez intraoralmente que pue­

den infectarse o producir una costra. su recurrencia se d~ 

be a infeccilones respiratorias, stress e inmunosupresi6n. 

En pacientes con infecci6n por VIH es una manifesta -­

ci6n muy frecuente en cavidad oral, es6fago y 4rea anorectal. 

El m~todo de diagn6stico es un frotis o biopsia para exten -­

si6n y cultivo, los mejores resultados se obtienen en los bo~ 

des de la lcsi6n. 

Sus manifestaciones pueden constituir el signo cllnico 

inicial de la inmunosupresi6n producida por VIH o un proceso 

tard{o y recidivante en fases posteriores al SIDA. 

Los pacientes con lesiones perirectales pueden transm! 

tir la infecci6n herpética a dedos y labios, por lo tanto ha­

llarse asociadas a lesiones rectales o aparecer independient~ 

mente. 

Su tratamiento puede ser un medicamento antiviral de -

aciclovir en pernada al 5\ o aciclovir 200 mg., por vta oral -

5 veces al d!a 6 0.5 mg./kg de peso corporal intravenoso cada 

8 horas de 7 a 10 días. 
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Coao tratamiento paliativo se puede aplicar una solu-­

cion viscoaa de Lidoca!na al 20\ con benzoca1na. Se debe ins­

truir al paciente para evitar alimentos 3cidos, especies, al­

cohol y tabaco. 

H~rpez zoster 

El virush6rpes zoster es el agente etiol6gico de la -­

varicela .. 

Esta alteraci6n parece ser un indicador prec6z de la -

inmunosupresi6n, pero no es especifica de la infecci6n por -­

VIH. 

Este virus puede permanecer latente por mucho tiempo,­

aparecen como lesiones parecidas a las del herpes simple, que 

consisten en ves!culas y a_lceras unilaterales de la cara y la 

mucosa bucal, las cuales estan distribuidas a lo largo de las 

ramificaciones superiores e inferiores del nervio triq~mino. 

El tratamiento incluye ungllentos t6picos de aciclovir. 

D6ais de aciclovir oral de 1600 a 2400 mg. 

c) Neoplasias: 

Sarcoma de Kapo~i. 

El Sarcoma. de Kaposi en el SIDA se define como un pro-
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ceso neopl§sico multicéntrico que afecta caracter1sticamente 

a mGltiples localizaciones aunque no se sabe si todas ellas -

corresponden a lesiones primarias múltiples o bien met&stasis 

de un tumos primario. 

Esta neopl§sia aparece en el 20 a 30% de los pacientes 

con SIDA. Es frecuentemente la afectaci6n de los 6rganos vis­

cerales m§s habituales de las lesiones extracut&neas del sar­

coma de Kapos~. 

Manifestaciones extraorales: 

En el sistema digestivo afecta faringe, es6fago, est6-

mago, intestino delgado y c6lon. 

Siendo el método de diagn6stico aparte de la inspec -­

ci6n visual, la endoscopia. Frecuentemente pueden encontrarse 

lesiones en pulmones, higado, p&ncreas, gl§ndulas adrenales, 

bazo y test1culos. 

La punta de la nariz es la localizaci6n favorita para 

las lesiones faciales. 

Frecuentemente las primeras lesiones del Sarcoma de -­

Kaposi aparecen en la boca, pueden ser rojas, azúles o púrpu­

ras y pueden ser planas o elevadas, únicas o varias. El sitio 

oral mSs común es el paladar duro, aunque tambi~n pueden en--
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contra.rae lesiones en cua1quier parte de la mucosa oral. incl~ 

yendo la enc!a, pa.l.adar b1ando y mucosa bucal. 

Las leB'iones del Sarcoma de Kaposi en la encta produ-­

cen tumefacci6n difusa de la papila 9in9ival, semejSndose a -

la enfermedad pe.riodontal o algunas veces a •p~rulie'". 

Las lesiones 9in9ivales pueden ser asociadas con el -­

agrandamiento 9ing i val considerable causando bolsas. 

Las bolsas pueden secundariamente infectarse a causa -

de la escasa higiene oral y s~perficialmcnte la mucosa puede 

infectarse con c3.ndida cuando las lesiones ocurren en la len­

gua, oobre todo en .l.a H.ne·a media. 

La lesi6n del. Sarcoma de Kaposi se piensa que surge ya 

sea del endotelio l.inf.3.tico o de vasos sanqutneos. La natura­

leza de los cofactores que causan el Sarcoma de Kaposi en pr2 

sencia de la inmunodeficiencia por VIH no es sabida, a pesar 

de que varios aqontes han sido implicados, incluyendo el cit.Q 

megalovirus y nitritus carcinogl!nico. 

El tratamiento para las lesiones mis agresivas incluye 

la terapia por medio de radiaci6n, cirug!a con rayo lasser -­

y/o el uso de droga.a quimioterap6uticas. La terapia por medio 

de radiaci6n esta. asociada frecuentemente con un rápido acce-
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so de mucositis severa, tanto que el tratamiento es !recuent~ 

mente interrumpido. Algunas veces las lesiones recurren va­

rios meses después del tratamiento. 

La cirug!a puede ser satisfactoria para las lesiones -

pequeñas produciendo un buen resultado estético 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 sangu!neo, otros sugieren su derivaci6n linfáti-

De gran interés es la hip6tesis de Brooks, en el uent! 

do de que el sarcoma de Kaposi no es un tumor maligno sino -­

una hiperplasiabenigna reversible y potencialmente controla­

ble. A pesar de ser capaz de infiltrar 6rganos vitales, la -­

causa de la muerte de los pacientes con SIDA es m~s comunmen­

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

Debido a la inmunodepresi6n causada en el organismo -­

por la infeccl6n con VIH, se desarrollan alteraciones en los 

tejidos blandos como encia, lengua, mucosas en general y en 

los tejidos de soporte del diente, las cu~les cursan con una 

sintomatolog1a y un cuadro cl1nico sumamente agresivo cuyo -­

pron6s tico es desalentador para el paciente a diferencia de -

aquéllas que ocurren en pacientes que no padecen la enferme-­

dad. 

Puesto que las caracter!sticas c11nicas en la altera-­

clones gingivales y periodontales de tipo cr6nico en un prin­

cipio suelen ser similares a las que cst4n asociadas al SIDA, 

como pueden ser la presencia de lesiones ulcerativas y/o eri­

tema, sangrado gingival, molestias, reseci6n gingival y reso~ 

ci6n 6sea: es de vital importancia que el cirujano dentista -

cuente con los conocimientos yla capacidad necesaria para di~ 

tinguirlas, por consiguiente, cuando se requiere de la explo­

raci6n de los tejidos bucales debe concientizarse en la util.! 

zaci6n de t~cnicas de barrera como son: el uso de un par de -

guantee para cada paciente. lentes protectores y cubrebocas: 

as1 como los m~todos de estérilizaci6n del instrumental util! 

zado y la desinfecci6n de objetos y &reas donde se trabaje. 
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fSTA TESIS 
SALJn DE LA NO DEBE 

IJJBUO!fCft 
Las afecciones que se asocian al VIH no responder~n a 

un plan de tratamiento convencional, como sucede en el con 

trol de alteraciones de tipo cr6nico puesto que en éstas, la 

aplicaci6n de medidas de higiene oral e intensos curetajes 

gingivales si brindan al paciente un pronóstico de salud bu-­

cal favorable. 

A pesar de que en pacientes portadores del VIH, se in_§, 

tituye como modida terapéutica la realización da curetajcs 

frecuentes, utilizaci6n de colutorios de clorhexilina al 

0.12\ en conjuci6n con una higiene oral intensa con el objeto 

de prolongar la vida fitil de las piezas dentarias, es sabido 

que finalmente eer~n extratdas a consecuencia de una rápida -

y progresiva destrucci6n 6sea. 
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