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INTRODUCCION

Todos fos organismos vivos desde humanos hasta las bacteri
as, pasando por los animales, las plantas y los insectos, tienen
sus propios virus,que generalmente afectan a una especie y ti-
enden & respetar a los demés.

El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) es una -
enfermedad infectocontagiosa descrita por El Cenhré de Control
de Bnfermedades (CDC) de Estados Unidos en 1981, con el que se
introdujo un nuevo complejo clinico a la medicina actual.

La enfermedad presenta tres grandes problemas fntimamente
relacionados entre si.El primero es el agente causal mismo: el
segundo que sigue inexorablemente al primero, pero con un retar,
do de varios afics,es la enfermedad del] SIDA ,ya que a diferen-
cia de la mayoria de las enfermedades infecciosas en el cual -
los.sintomas aparecen dias o semanas despuész del contagio, el
SIDA puede presentarse anés y probablemente decenios después -
de la infececidn,Pinalmente el tercero de los problemas lo cong
tituye la respuesta ;ocial,cultural,econémica y politica hacia
el SIDA.

El agente causal del SIDA es un retrovirus conocido como.-

El Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) el cual se trang
mite por contacto sexual, sangre o sus derivados y de madres a
hijos. No es privativo de grupo humano alguno. Dentro del oraa
nismo, el VIH {nfecta y daha a las celulas del sistema inmuno-
16gico del tejido nervioso, .e] sistema neuroenddbecrino y de -

los vasos saguineos, facilita transtornocs neurosiquidtricos y
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de neoplasias de tejido linfolde vascular.

La enfermedad se presenta como una amplia gama de manifestaciones -
que van desde una infeccién asintomitica hasta un sindrome completa---
mente manifiesto. Aunque se trate de un sindrome, es decir un conjunto
de signos y sintomas, y no de una sola enfermedad no existe tratamien-
to, ni vacuna contra el virus por lo que una vez gque se desarrolla --
conduce, casi {nexorablemente, a la muerte en un tiempo muy corto.

Asi el interes por ol SIDA a estimulado enormemente a la investi--
gacién cientifica en diversas &reas de conocimiento apuntando al esclag
recimiento de algunos aspectos sobre el virus y su relacién con las --
c6lulas a las.que infecta asi como aspectos clinicos e inmunolodgicos.

La investigacién cientifica a logrado grandes avances en poco ti--
empo. Se ha desarroilado pruebas de 1ab;racorio Trazonablemente buenas
para el diagnéatico de la infeccién, asi como para evaluar el estado -
inmunolégico del individuo.

Se calcula que el 60% de individuos infectados pueden permanecer -
asintomdticos durante seis o més aflos y durante ese tiempo son capaces
de transmitir la tnfeccion y la unica forma de {dentificarlos es por -
o) exémen de laboratorio que detecta anticuerpos Anti-VIH,

El objetivo de esta obra es obtener informacién en forma completa
sencilla, clara y actualizada sobre el comportamiento clinico y epide-
miolégico del Virus de la Inmunodeficiencia Humana, evitar infecciones

del VIH en el perscnal de salud odontol6gica durante el manejo; esta-




blecer bases para el control y seguimiento de personas infec-
tadas y enfermas por el VIH a nivel odontolégico. Se veran
también las manifestaciones clinicas producidas por diferen--
tes agentes pat6genos que afectan a la cavidad bucal del paci
ente inmunocomprometido; siendo de origen micético,bacterianc
y viral asmoclados con el VIH.

Concentra principalmente prevencién y control a nivel ---
odontol6gico. Asi como normes generales en el personal de la-

boratorio.



CAPITULO 1

GENERALIDADES

HISTORIA Y DESCUBRIMIENTO DFEL VIH.

- Desde los afios 1980-1981 una enfermedad aparecio como --
una verdadera epidémia del todo nueva. La enfermedad hizo su aparicién
en ciertas zonas geograficas limitadas 'y después se disemino. Afectaba
a poblaciones social y econbmicamente diferentes pero todas tenfan en
comin la posiblidad de contraer una enfermedad transmitible.

Inicialmente se pensé que la enfermedad se debia al efecto de ci--
ertos estimulante (poppers) utilizados comunmente en los homosexuales
o a la acciétn de algun factor presenle en el esperma.

As{ a principios de 1981 la Neumocistis {Neumonia) ocasionada --
por un parasito unicelular Pneumocistosis Carinii apareci6 también en
homosexuales aumentando considerablemente. Durante el periodo transcu-
rrido entre el mes de octubre de 1980 al mes de mayo de 1981, cinco --
hombres jovenes, todos ellos homosexuales, estuvieron sometidos a un -
tratamiento debido a la neumonia; dos de esos pacientes fallecieron.
Los cinco estaban afectados por infecciones causadas por Citomegalovi-
rus y candidiasis los cuales fueron confirmados con estudios de labo--
ratorio.

La aparici6tn del Sarcoma de Kapesi (entidad tumoral) en un hombre
jéoven homosexual fué sorprendente, el tumor no habia aparecido durante

los ultimos afios solo en sujetos de mas de 60 afios de edad.
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De hecho, la consulta de archivo donde se guardaba el censo de los
casos de Sarcoma de Kaposi hizo que apareciera el aumento de dichos -
casos apartir de finales de 1980. Al examinar mas de cerca estas ob--
servaciones, los epidemiblogos norteamericanos consultaron que dicho
aumento se relacionaba sobre todo con jévenes.Las investigaciones pos-
teriormente demostraban nuevamente hombres jévenes homosexuales.

La enfermedad adq;urib durante algln tiempo el nombre de GRID(Gay-
Related Inmuncdeficiency) Inmunodoeficiencia relacionada con el Gay ya
.que de esta forma se le denomina a los homosexuales en norteamerica.

Apartir del mes de agosto de 1981 la poblaci6n mayoritaria de esta
enfermedad eran los homosexuales.

Posteriormente 1legb aparecer en drogadictos de quienes se podia -

pechar que el de la enfermedad se habia transmitido por via

intravenosa. Se constataron los primeros casos entre los receptores de
sangre se estudiaron en todos sus detalles. por otro lado también.en -
parejas heterosexuales hombres bisexuales y hemofilicos,

Puesto que la relacion con la homosexualidad ya no era un vinculo
obligado o exclusivo ;:on la enfermadad el calificativo de Gay se reti-
ro y se asigno el nombre de SIDA.

Bl conjunto de datos epidemiolégicos de la enfermedad abogaba en -
favor de un agente transmitible por vig sexual o sanguinea como origen.
Todo e} problema radicaba en establecer cual era ese agente (Se trata-
ba de alguna bacteria, de un hongo o de un virus?.

La determinacién de las causas del SIDA se discutié a favor de un

virus debido a las caracteristicas mismas de una nueva enfermedad.



L‘as victimas sucumbian a diversas infecciones y cénceres, ob-
servados en sujetos cuyo sistema de inmunidad era defectuoso.

Todas las victimas tenfan perturbados numerosos tipos ce-
lulares que constituyen el sistema de inmunidad tratandose de
pequefios globulos blancos 1lamados linfocitos 'g‘:ﬂ encargados
de la primordial regulacién de las defensas de inmunidad.

Durante el verano de 1981 el DR. Gottieb y colaboradores,
da' El Centro de Control de Enfermedades (CDC) de E.U. informi
ron de la existencia de‘la enfermedad capaz de dafiar al sis-
tema inmunolégica.

Durante el curso del afnoc 1982, las investigaciones se en-
caminaron hacia el agente filtrable capaz de parasitar de ma-
nera especifica a esos pequefios globulos blancos que son lin-
foeitos T y de modificar directa o indirectamente sus funcio-
nes y su viabilidad.

El agente conocido se trataba de un virus.descubierto dos
afios antes por dos ;aqulpos uno de ellos norteamericanc el Dr.
Gallo del Insbltuf.o Nacional de CAncer (INC) y otro japonés
el profesor Hinuma, esté virus llamado HTLV I (Virus de la --
Leucemia Humana de la Célula T), poco después fue caracteriza

do en California y en algunos lugares del Caribe como una for



ma menos virulenta y a éste serotipo se le denomins HTLV II.

Se trataba de un virus linfotrépico que tiene como célula hu
ésped una subpoblacién de linfocitos,especialmente los linfoci-
‘tos T4 que al infectar al hombre causa leucemia.

Al poderse aislar un virus del paciente con SIDA y demostrar
que se trataba de un retrovirus del grupo HTLV el cual fue deng
nminado HTLV III por Gallo y LAV por Montagnier,en la actualidad
se le denomina VIH (Virus de Inmunodeficiencia Humana), distin-
guiendose dos serotipos:VIH I y VIH II rectentemente caracteri-
zado.Todo parece indicar que éstos retrovirus tiene un ancestro
comtin y que posiblemente ese ancestro por mutaciones pasé del -
mono al hombre, siendo este el Cercopithecus Aethiops o mono -

verde.
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AGENTE CAUSAL

El VIH, es un virus esférico de 100 nantmetros de disme-
tro, su estructura molecular y organizaciétn genética han sido per-
fectamente estudiadas.

De acuerdo con el Dr. Montagnier y el Dr. Haseltine los princj

pales componentes estructurales del VIH son:

Envoltura
Nucleocépside

Enzimas

Componentes asociados a la envoltura:

La envoltura externa del VIH est4 formada en un 5 a 10%
por componentes proplos del virus (glucoproteinas) y 90 a 95% por
componentes de la membrana de la célula de donde se originaron.

Los componentes glucoprotefcos (gp) son producidos bajo la di-
reccién de un mismo gen y se localizan en dos éreas, una exterior
sobre la superficie de la envoltura del virus (gp externa) y otra
dispuesta através de todo el espesor de la envoltura (gp transmom-
brana). En el. VIH la gp externa se conoce como gp 120 v la gp
transmembrana como gp 41, teniendo ambas un origen comin en la gp
160.En el VIH 2, la gp externa se conoce como giz 140 y la gp trang

membrana como gp 36.



En ambos virus la funcién de la gp externa es reconocer y adhe
rirse a las células que seran atacadas, mientras que la funcién
de la gp transmembrane es participar en el mecanismo de dafio célu-
lar, aunque se ha sugerido que también puede participar en el pro-
ceso de adhesién a las células que el virus va a atacar. La gp ex-
terna es la primera estructura viral que el sistema inmunolégico -
reconoce y ataca;los primeros anticuerpos anti-VIH en aparecer son

aquellos que van dirigidos contra esta gp externa.

Componentes asociados al nuoleccépside:
La porcién central del virus recibe el nombre de "Nucleof
de Central” o "Cépside"; es una estructura tubular proteica con --

forma de cono truncado en cuyo cheriox: se aloja la informacién ge

nética del virus di ta en dos d idénticas de ARN recubij-
ertas por diversas protefnas; la estructura genética del virus y -

el cépside reciben en conjunto el nombre de nucleocapside.

Componente enzimAtico viral:

Dentro de nucleocapside viral, junto al ARN que transpor
ta la informacién genética del virus,se encuentran tres enzimas vi
rales: ADN polimerasa, ribonucleasa e integrasa; las dos primeras
.se conocen conjuntamente como transcriptasa reversa. La ADN polime-
rasa elabora dos cadenas de ADN viral a partir de la informacién
contenida en el ARN viral original: la ribonucleasa degrada al ARN
viral orl;zlnal y la integrasa permite que el ADN viral de doble ca-
dena recién formado, conocido como "Provirus®,.se integra a los cro-

mosomas de la célula parasit‘.adfi, estableciéndose de esta manera una



infecci6én permanente debido a que el virus integrado se duplica

junto con los genes de la célula cada vez que ésta se divide.

Estructura genética del VIH:

La composicién genética del VIH se encuentra conteni
da en dos cadenas idénticas de RNA, que el en VIH I contienen
9 749 nuclebtidos ¥y 9 671 en el VIH 1I; ambos VIH poseen nueve
genes: tres estructurales y el resto con funcibn reguladora,li-
mitados a ambos flancos por una secuencia genética denominada
LTR (del inglés Long termnal repeat),la cual es responsable =~
de indicar el sitio ‘dondé se va a iniciar la lectura del geno-
ma viral,aunque también tiene la facultad de controlar ciertas
funciones de la célula, con lo que se favorece la biosintesis
de los diversos componentes del VIH.Los genes estructurales po
seen la informacién necesaria para sintesis de los componentes
virales y los genes reguladores almacenan la informacién rela-
cionada con el control de ia actividad de los genes estructura
les, como indicar el.moment:o en el que se deben iniciar y sus-
pender su accioén,regular la velocidad de la sintesis, controlar
la cantidad de los componentes virales que se requieren biosin
tetizar, etc.

Los genes responsables de la biosintesis de los diferentes
componentes estructurales de ambos VIH son:gag, pol ¥y env. Con
la informacion almacenada en el gag(gen de antigeno del grupo)
se sintetlizan las diferentes proteinas del capside. Con la in-
formaci(;n- ;aresente en el poi .se sintetizan las diferentes enzi
mas del virus,entre otras la DNA polimerasa.

10



El tercer gen estructural, env, cuyo nombre deriva de la palabra
envoltura, posee informaci6n para la sintesis de las glucoproteinas
de la envoltura viral (gp externa y gp transmembrana).

Dado que los genes reguladores determinan el efecto que el VIH
tendra en la célula parasitada (tiempo de latencia del provirus in-
tegrado e inicio del dafio célular), es conveniente conocer su meca-
nismo de acciétn. Con ello se entenderd mejor la enfermedad vy se po
dré diseflar una estrateglia para su curaci6otn y prevencidén por medio
de una vacuna.

El gen tat es el responsable de activar a los genes estructura-
les y por ello es el que permite que se inicie la sintesis de los
diversos componentes virales, lo que conduce a la multiplicacién del
virus y a la destrucciétn de la célula. El gen rev (antes conocido
como art/trs) es el responsable de controlar la sintesis tanto de -~
las proteinas reguladoras como la de los componentes estructurales
del virus, por lo que se piensa que es el responsable de determinar
el paso de infeccion latente a crecimiento viral activo.

Aparte de los genes activadores (tat) y regulador selectivo -
({rev), existe un tecer gen con funcién negativa, responsable de re-

.ducir la transcripcion del provirus integrado a mARN viral.Este gen
s8e conoce como nef y es el encargado de detencr el crecimiento del

virus, permitiendo con ello que el VIH entre en fase de latencia.
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AGn no se conoce con presiclén el mecanismo de intoraccién de =
los genes tat,rev y nef responsable de determinar el grado de -
crecimiento viral;sin embargo este mecanismo,ya de por si suma-
mente complicado,se va a complicar mis debido al descubriniento
de otros 2 genes reguladores denominados upr y upu, cuya funci-
6n aun no se conoce. Para que todo esté complejo mecanismo de -
control de crecimiento viral pueda llevarse acabo en forma efi-
ciente, debe actuar conjuntamente con las funciones do la célula
parasitada.Bl virus depende de la maquinaria celular para trang
oribir sus genes y sintetizar sus componentes;por ello el ambi-
onte molecular de la célula contribuye en forma relevante al --
crecimiento viral.Se sabe que la secuencia LTR del virus indica
el sitio donde debe iniciarse la lectura del genoma viral,se sa
be también que dicha secuencia es muy similar a la de ciertos -
genes normsalmente presentes en las células, conocidos como proto
oncogenes, los cuales son los responsables del crecimiento y la
diferenciacién celular.

Cuando el linfocito T es estimulado por un antigeno,se pro-
duce una protefna conocida como NF-KB, la cual activa un protoon
cogén celular especfifico, induciendo con ello la transcripcién
del genoma y la divisitn celular.cuanao el linfocito T se encu-
entra infectado por el VIH y es estimulado por un antigeno, la
protefna NF-KB favorece la divigién celular,y 1n.mu1bipllcaclon
viral, ya que el inicio de ambas acciones responde a la misma -

proteina -activadora.



No todas las proteinas cclulares con acecion sobre el genomin ded
ViH tiene funcién activadora como la de NF-KB;algunas parecen tener
un efecto opuesto en la expresion de los genes virales.Debido a que
toda esta amplin qama de factores celulares con acci6n sobre el qo-
noma del VIH pucde variar en rclacién con ¢l estado y el Lipo de ce
lula, esto puede explicar la razén por la cual una célula en reposo
que carece de protefina activadora no induce a ta multiplicacion del
virus (por ejomplo la NK~-KB) permiticndo 1o permanencia  del virus
dentro de la célula sin que exista dafo. Otras células pueden limi-
tar el crecimiento viral por no contar con suficientes activadores
o por poscer moléculas capaces de inhibir la transcripeciéon del qe-
noma viral mARN. Por lo tanto la célula parasitada. através de una
complicada red de factores transcripcionales, crea un medio ambien-
te molecular capaz de influir en el funcionamiento dc los mecanis-
mos reguladores del virus. Esto podria explicar la razon por la cu-
al las células infectadas en forma experimental no permiten la mul-
tiplicacion del VIH.

Una vez que se han dado los mecanismos de accidén viral ¥y se ha
fniciado la sintesis de una nueva generaci6n de virus, entra en ac-
qlbn un ﬁltlmo gen denominada vif, antes conocido como orf;este gon
tiene por funcién regular la infect.ividad del VIR al favorecer su
paso de una célula a otra y,mas aun, al permitir que el virus libre

pueda parasitar a las células.
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Los retrovirus constituyen una subclase de ARN virus cuya
caracteristica fundamental es convertir a su ARN en ADN lo que
se conoce como transcriptasa reversa, de donde viene el nombre
‘de retrovirus. El ARN de estos virus posee toda la informacién
hereditaria necesaria para fabricar los diversos componentes vi-
rales;Sin embargo para lograrlo debe transcribir dicha informaci
6n en Acido desoxiribonucleico, a fin de integrar a;l ntcleo de
la célula parasitada,desde donde dirigird la formacién de nuevos
virus (virones), utilizando para ello los recursos existentes en
la célula. '

Durante su paso por la célula, los retrovirus pueden robar
protooncégenos, transportarlos y cederlos a otras células pi'ovo-
cando asi la formacién de céncer, los retrovirus poseen una gran
capacidad para cambiar su estructura hereditaria, un millén de
veces mAs ripido que cualquier otro organismo conocido. Lo ante-
rior explica, en parte las dificultades que tiene el sistema in-
munol6égico para detectar y rechazar a los retrovirus asi como,
los problemas que enfrentan los cientifico para el desarrollo

de vacunas contra dichos organismos.

Los retrivirus se clasifican en 3 subfamilias una de ellas
son los lentovirus que se caracterizan por inducir infecciones
por largos periodos de latencia sin dafiar a las céluias y sin

provocar enfermedad de ahi el nombre (lenti-lento).
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Produccién de compuestos citotéxicos sintetizados por las célu

las parasitadas:

Los gones requladores del VIH, tales como el tat vy el rev,
puden ejercer efectos en las células infoctadas por mecanismos aun

no bien comprendidos.
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El virus al llegar al hombre infecta las células de tipo linfo-
citario partlbulnrmcnbe la subpoblacion T4 y al multiplicarse y sa-
1ir de ellas, la célula muere. Este ataque lento y gradual va des-
destruyendo poco a poco las células T4, alterando toda la funcién -
de defensa. Por lo cual las infecciones |lamadas oportunistas sur-
gen y finalmente terminan con la vida del paciente. Una vez que el
virus penétra al huésped no sale nunca y morira cuando muera el pa-
ciente.

Después de infectar a la célula el genoma de! VIH es incorpora-
do al DNA del‘huésped. Cuando se replica, el genoma el virus madura
con el citoplasma celular y es expulsado de la célula através del
proceso brotadura o capullo, o el virus es liberado seguidamente dc
la lisis de la célula. El virus extracelular libre puede entonces
infectar otras células del individuo. La particula consiste en una
envoltura de glicoproteina que rodea al nicleo interno de la pro-
teina. El RNA viral, que contiene un genoma viral, transcriptasa re-

versa esta también localizada allf.

El VIH es linfotrépico por infectar primordialmente a las cé-
lulas T-ayudantes,recientemente se mostré que el virus es Neutropi-

co por infectar monocitos y macréfagos.
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CAPITULO IX

MECANISMOS DE TRANSMISION

CADENA DE TRANSMISION

Caracteristicas importantes y particulares de la cadena

de transmision.

Naturalexa del agente:
Se trata en realidad de dos virus el VIH I y el VIH
1I. Los virus son organismos intracelulares obligados, lo cual
quiere decir que solo son capaces de vivir y reproducirse en -

el interior de la célula.

Labilidad del virus:

Bl VIH es un virus muy l4abil,es decir muy fragil,su-
ceptible a las condiciones del medio ambiente.Los cambios de -
temperatura, huneda, PH o la presencia de desinfectantes comunes
como el cloro o el aloohol,son capaces de inactivarlo.Esto de-
termina que su transmisién sea mis eficiente sl ocurre cuando
la célula que lo contienen pasa por un individuo a otro, para
lo cual requiere contacto diraecto esto explica que los fluidos
corporales con mayor contenido de células (sangre y‘se-en) se-

an los mas eficientes en la transmisién.
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Qaracteristicas Antigénicas:

Es un virus con una enorme capacidad para cambiar sus
proteinas de envulotura.Bsta condicién puede hacer que aungue -
ge formen anticuerpos contra dichas proteinas llegue un momento

.en que estos no reconozcan las formas modificadas.

Infectividad:

La medida béasica de infectividad es el ndmero minimo
de las particulas infecciosas que se requieren para producir --
una infeccién.Dicho numero no se conoce para el caso del VIH.
La concentracién del virus de los distintos fluidos corporales
y el voiumeﬂ de los mismos que se intercambian con la trasmisi-
6n influyen en la eficacla de la miamg.'zl semen Yy la sangre -
fluidos corporales con mayor numero de particulas virales por -

su alto contenido de linfogitos.

Patogenicidad y virulencia:
Una vez que el virus penetra en una célula puode:
1) Incorporar su material genético al material gené-
tico de la célula huésped y permanecer latente du-
rante largos periodos lo cual explica en parte el

" largo periodo de incubacioén.



2_) Multiplicarse dentro de la célula y destruirla. Se
degconoce todavia si existe virus con diferente -~
grado de virulencia. Se plantea fue el dafio no lo
produué o) virus directamente a las células que in
fecta,sino que indirectamente al alterar el equili

brio del sistema lnmunoldgico.

Reservorio:

Al parecer &l Gnico reservorio de la enfermedad es
el hombre.Hasta hoy se han aislado virus estrechamente relacio-
nados con el VIH en monos africancs, pero no se han laogrado do-
cumentar ningGn caso humano que haye adquirido la infeccién --- -

apartir del contacto con un mono.

Via de malida:

Son las diferentes secreciones de donde ha sido aisla
do el VIH:s'anqre, semen,gecrecioneg vaginales, leche, saliva, lagri
mas y orina.lLa concentracion de estos fluidos varia. Siendo ma-
yor en sangre y semen esto coincide con las fuentes de transmi-

aién.
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Modo de transmisién:

El VIH solo puede transmitirse en contacto directo.-

1) Porque al ponerse en contacto con el medio ambiente se
inactiva.

2) Porque se encuentra en células vivas y estos a su vez
en liquidos corporales. Por tanto via sexual y sanguf-

nea.

Puerta de entrada:

Van de crden descendente.- mucosa rectal o vaginal,el
torrente sanguinec transplacentario, mucosa oral (mucho menor -
grado) .

La eficacia de la transmisién es variable ya que depende de
la capacidad infeotante del transmisor,la suceptibilidad del re
ceptor, los mecanismos especi{ficos de transmision y posiblemen-
to la cepa virica. ]

Se desconoce al r;;'zmero exacto de exposiciones necesarias pa

ra una transmisién efectiva.
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Susceptibilidad a la infoccién:
Bs posible que existan factores genéticos que influyan en
- la susceptibilidad del huésped a la infeccién. Estos requieren ser
confirmados con gran namero de individuos de diverso origem étnico,
y con diferente grupo de riesgo. Existen factores documentados que
aumentan la susceptibilided; algunas sustancias quimicas como nitri
tos; poppers y drogas intravenosas. Cuando el sistema inmunol6gico

esta sobre estimulado facilita la entrada del virus.
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Fuentes de transmigién

El SIDA es une enfermedad transmisible para la que s6lo

existen tres vias de transmisioén:

1.~ Sexual
2.~ Sangufnea

3.~ Perinatal

Sexual:
Es el modo mAs frecuente de transmisién del VIH. Bl virus
puede pasar de cualquier persona infectada a su pareja sexual (hom-

bre a hombre, hombrs a mujer):

Sanguinea: )
Se produce por tranafusién sanguinea o de productos san-
guineos infectados o por el usc de agujas, jeringas u otros instru-

mentos punzantes contaminados.
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Perinatal:

Puede producirse antes. durante o poco déspués del naci-
miento. Siendo el 50% de riesgo de transmisi6n de la madre al pro-
ducto.

a) Transplacentaria

b) Durante el parto

¢) Durante la lactancia

Transplacentaria:

Ocurre astravés de la placenta durante el embarazo.

Durante el parto:

Debido a que el VIH se ha aislado de las secresiones cervicales,

se considera que esta puede ser una fuente de infeccion.

Durante la lactancia:

El calostro y la leche materna centienen concentraciones eleva-
das del VIH. Ademés se ha notificado la transmisién por esta via del

virus T linfotrépico humano tipo I (VILH).
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Saliva

Las investigaciones de laboratorio permitieron cono-
cer los fluidos corpor;ales en los que se encuentra el virus:
sangre, semen, secreciones vaginales, leche, saliva, orina, l4grimas,
liquido cefaloraguideo.Bsto apoyaba,al menos tebricamente, que
la infeccién podia transmitirse por contacto casgual,al beszarse,
compartir ropa o utensilios.Sin embargo las investigaciones de
laboratorio mostraron que la concentracién del virus era mucho
menor en saliva que en gangre o semen,y tambien mucho menor en
lagrimas Y orina. Asimismo se demostrdé que algunas sustancias

presentes en la saliva son capaces de inactivar al virus.
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CAPITULO III

DIAGNOSTICd DE LA INPECCION POR EL VIH.

En la actualidad el diagnbstico de la infeceién por el
VIR y el diagn6stico del SIDA se establecen sobre la base de los
datos clinicos del paciente y los estudios de laboratorio y gabi
nete que permiten confirmar la infeccién por el VIH, valorar el
estado inmunolégico del paciente y establecer la existencia de -
infecciones o neoplasias secundarias.

Se analizan los diversos sindromes clinicos con los que pue-
de cursar el individuo infectado por el VIH y su diagnéstico;las
pruebas de laboratorio que permiten detectar la infeccitn y los
estudios ﬁe laboratorio para determinar el estado inmunolégico -

del paciente.

Principales sindromes y su diagnéstico:

Sindrome Febril:

El estudio de origen de la flebre en el paciente infectado -
por el VIH con frecuencia resulta dificil,debido a que la eleva-
cién térmica puede ger debida a la infeccibdn, tumor o medicamen-

tos.
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" sindrome respiratorio:

Cerca del 57% de los pacientes infectados por el VIH cursan
con sintomatologia respiratoria ¥y en un 50% a 80% de ellos cong
tituye el cuadro inicial.Las manifestaciones wmas comunes son tos
seca o productiva y disnea de presentacidn aguda, subaguda o cré-
nica.Las principales causas de esta sintomatologia pueden ser in
fecciosas o neoplésicas.-cuya frecuencia varia en las diversas
areas geograficas.

Las mas importantes son:

.~ Neumonia por Pneumocystis carinii.

1

Neumonitis por citomegalovirus.

.- Neumonia por criptococcus heoformans.
Tuberculosis.

- Micosis.

- Neumonia bacteriana.

00 M b WA e
1

.-'Proceso néoplaslco maligno primario o metastasico.
(fundamentalmonte sarcoma de kaposi).
La tos en un principio pucde sor poco importante y la radio-
grafia de tordx normal o cas{ normal.
Con alguna frecuencia la Neumonia por P. carinii cursa con
radiografia de térax y gases en sangre normales. mientras que el
estudio del! material obtenido por expectoracién, lavado broncoal-

veolar o biopsia muestran al agente causal.
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Sindrome digestivo:

Del 75% a 90% de los pacientes infectados por el VIH en for-
ma scvera desarrolla manifestacines digestivas, que en cerca de
80% constituye un problema clinico fnicial. En la mitad do estos
casos se identifica al agente causal;en el resto no se encuen-
tran microorganismos o ncopldsias que expliquen el cuadro.

Los sindromes digestivos mas comunes son:

1.~ Oral.

2.- esofégico.

3.- Entérico.

4.- Rectal.

5.« Entero-rectal.

6.- Perinatal.

Los trastornos oroles mas comunes son: Candidiasis, abscesos
leucoplaquia pilosa y sarcoma de kaposi.kn los primeros el diag-
néstico es clinfico;en el sarcoma de kaposi el diagnéstico se es-
tablece por el estudio microscépico de una biopsia.

La presencia de disfagia y odinofagia por Candida, citomega-
lovirus o virus herpes simple.Aunque la esofagografia es Gtil pa
ra el diagnéstico de-esofagitis por herpes y citomagalovirus y -
1a esofagoscopia para el diagnéstico de candida y de sarcoma de
kaposi, estos diagnésticos son confirmados por el estudio microg

cépico de una biopsia.
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Sindrome entérico:

Tiene como principal problema diarrea,desnutricién,deshidra-
tacién e hipoproteinemia. La diarrea puede ser continua o inter-
mitente de més de un mes de evolucién y su intencidad wvariar de
tres ovacuaciones a varios litros al dia. La causa mis comGn de
diarrea en estos pacientes es el Cryptosporium, identificables en
las heces fecales.Bn ocasiones no se identifica por lo que es ng
cesario recurrir a la biopsia.

Los trastornos rectales son generalmente muy dolorosos y con-
sisten en lesiones ulcerativas focales y difusas que puden aso-
ciarse con fistulas o linfadenopatia Inguinal.

Las lesiones perianales pueden ser Gnicas o mltiples y cons-
tan de vesiculas, ulceras o fistulas; pueden ser muy dolorosas y
molestas, y su causa mis comin es la infeccién por el virus her-
pes simple.Rl diagnéstico es clinico pero debe confirmarse por N

citologia exfoliativa y biopsia.

Sindromes neurolégicos:

Los trastornos neurolégicos en forma severa afactan de 30% a
75% de los pacientes infectados y en 10% a 20% de los casos cong
tuteyen la sintomatologia inicial. Estas manjfestaciones pueden
aparecer en cualquier momento de la infeccién,aunque son mis co-

munes en la etapa del SIDA.
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_Las manifestaciones neurolégicas se deben tanto al efecto del
VIH sobre el sistema nervioso como a las infecciones secundarias
y las neoplésias.

Las complicaciones mAs comunes son:

1.- Demencia asociada con el SIDA.
2. - Meningitis.

3.- Cuadfo cf&neo-hipertensivo.
4.- Desmielinizacién.

5.- Retinopatia.

6.- Mielopatia y neuropatia periférica.

La demencia asociada con el SIDA clinicamente se carac-
teriza por trastornos en las funciones cognitivas, motoras y del
comportamiento. Inicialmente cursan con perdida de memoria y de in
teres por al trabajo y acbivtdades recreativas, lo que acompafia de
temblor fino e inseguridad a la marcha.A medida que el dafito avan-
za llegan a un cuadrs sinilar al parkinson.

En los estudios por medio de electroencefalogramas y tomogra-
fia axial se revela atrofia cerebral.

La causa mas comGn de meningitis en el paciente con SIDA es
ol Criptococcus neoformans. Cursa con cefalea y signos de irriga-
ci6én meningea. Ante la sospecha diagnéstica debe practicarse cul-

tivo de sangre esputo y orina.
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Los pacientes que cursan cuadro cridneo-hipertensivo caracteriza
do por cefa.lea intensa y persistente,confusién y letargia;puede
haber hemiparesia,convulsiones y coma.La causa mAs comtn de es-
te cuadro es una toxoplasmosis y,menos frecuente,un linfoma pri
mario del cerebro.

Los pacientes con SIDA que presentan transtornos desmielinf
zantes como la leucocelopatia multifecal proqres‘fvn cursan con
afasia, ceguera, henlpal;enia y ataxia.

Loa pacientes con SIDA pueden cursar con retinitis por cito
megalovirus, toxoplamosis, histoplasnosis o infecciones por Myco-
bacterium avium-intracellulare. La causa mas comin del dafio de
la retina es el citomegalovirus.La lesién puade ser bilateral y
conducir a la cequera. La imagen en el ojo son las hemorragias
multiples o de una lesién necrética con el centro atréfico. El
diagnéstico es clinico.

La mielopatia vacuolar caracterizada por sintomas sensiti-
vos y motores.La explorasién fimica revela paresia y espastiofi-
dad. Bl daflo de las raices nerviosas periféricas en estos paci-
entes se presentan con dolores, debilidad y atréfia distal. El

diagnéstico es clinico.
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Sindromes dermatolégicos:

El paciente puede presentar en sus etapas de linfadenopatia
diferentes problemas dermatolégicos, infecciosos, neopléasicos, nu-
tricionales, reactives a medicamentos y especificos de infeccién

por el VIH.
- Las infecclones virales m&és comunes en piel son debidas a .~
herpes simple (perinatal,genital y oral), herpes zoster, molusco
contagioso, condiloma. Las infecciones micdticas mAs comunes en -
piel son candidiasis,la criptacoccosis y la histoplasmosis. Den-
tro de las parasitosis sobresalen la escabiasis y la pediculosis
PuUvVis.

Las infecciones bacterlanas son més frecuentes en pacientes
de edad pediétrica y se presentan como: impétigo,foliculosis,ce-
lulitis, erisipela, forunculosis y abscesos. Los microorganismos
mas comunes son el estafilococo y el estreptococo.

El sarcoma de kaposi cc;nstituya la neoplasia més com(n en la
piel y las mucosas. Constituye una de las enfermedades indicado-
ras de el SIDA. Las iesiones iniciales consisten en papulas muy
pequefias de color rojo violéceo que evolucionan a nédulos.Su di-
agnéstico es clinico y debe confirmarse por el estudio histologi
co de una biopsia excisional.

Los pacientes pueden cursar con trastornos cuténeos debido a
desnutricién como:queilitis, lengua lisa. hipopigmentacibétn cuta-

nea y capilar asf como ufias quebradizas.
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Proceso para establecer el diagnéstico:

La muestra de suero del paciente es sometida a la prue-
ba de BLISA, o su squivalente. A este paso es al que se le llama
"Tamizaje". S{ el resultado es negativo, indica que el individuo
esta libre de infecci6tn o,s81 un individuo con actividades de al-
to riesgo, debe considerarse la posibilidad de que se encuentre
en la fase de "Ventana” previa a la sercconversidn. Si el resul-
tado es positivo,debe repetirse la prueba con objeto de eliminar
un eorror técnico y reducir la posibilidad de un falso positivo.
En caso de obtemerse un resultado nuevamente positivo debe prac-
ticarse la prueba de confirmacién por W.B. Ante un resultado po-
sitivo por la prueba de confirmacién, debe considerarse al indi-
viduo como infectado por el VIH.Ante un resultado negativo por -
la prueba confirmatoria es.nesesario practicar otro estudio con-

firmatorio.
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Pruebas de laboratorio:

- La infeccitén por el VIR puede detectarse por métodos
directos que investigan la presencia del virus o indirectamente
através de la medicién de anticuerpos que son producidos por el

sistema inmunolégico ante el virus.

Los métodos directos comprenden:

1.~ Aislamiento del virus en cultivos celulares.

2.- Determinacién de antigenos virales mediante ensayo inmunoen-
mé&tico.

3.- Amplificacién expotencial de segmentos de ADN viral en célu-
las infectadas utilizando sistemas enzimaticos (reaccién en
cadena de polimerasa).

4.~ Deteccidn de antigenos virales_ con anticuerpos monoclonales
que reconoccen determinantes antigénicos especificos.

5.= Hibridacioén mediante utilizacién de sondas de DNA.

Los métodos indirectes para la determinacién de anti-
cuerpos especificos dirigidos hacia antigenos virales recombinan
tes de la envoltura,del centro o de alguna otra estructura viral

inecluyen:
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1.~ Bngayo inmunoenzimstico (Elisa).

. 2.~ Aglutinacién de particulas de latex.

3.- BLISA para medicién de anticuerpos que permite diferenciar en
. tre VIH 1 y VIH 2.

4.- Hemaglutinaci®n.

5.~ Inmuncelectrotransferencia.

6.~ Inmunofluorescencia.

7.~ Radioinmunoprecipitacién.

Actualmente las pruebas dea tamizaje que se utilizan en
Mdxico para detectar la presencia de anticuerpos anti-VIH son las
i:ruebas de aglutinacién y el ensayo inmunoenzimatico (ELISA).
Ambas pruebas son de realizacién relativamente simple, pero de
ben considerarse algunos factores que puedan afectar los resulta- '
dos tales como muestras lipémicas o fctéricas. contaminacién bac-

teriana de la muestra o defectos en la técnica de procesamieata.

Prueba de aglutinacion:

La prueba de aglutinacioén ha side adaptada para la deteccidn
de anticuerpos anti-VIH-1.Dicha prueba se basa eﬁ un procedimien-
‘to sencillo que no requiere de intrumentos especiales para su rea
lizacién, por 1o que es ideal en laboratorios que procesan um bajo

nimero de muestras.
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Se observdé que dsta prueba detecta sueros positivos y negati
vos con una sencibilidad y especifidad comparables al ELISA.EBsta
prueba utiliza antigeno de VIH obtenido por cultivo del virus en
células linfoldes.El virus es activado y desintegrado y con el -
se cubren eritrocitos humanos estabilizados. Los eritrocitos re-
cubiertos con antigeno de VIH I son posteriormente 1liofilizados
para su mejor preservaci6én. La prueba se basa en la aglutinacién
‘producida por la reaccién de antigenc-anticuerpo que se presenta
cuando el suero que se estd probando contiene anticuerpos especi
ficos dirigidos a los antigenos virales que recubren a los eri-
trocitos. La reacciéon es evaluada visualmente en una placa en la
que se colocan los eritrocitos recubiertos de antigeno viral y -
el suero problema.Se observa la diferencia entre la reaccién ne-
gativa que produce un botén compacto y la positiva en la que el

asentamiento de los eritrocitos es difuso y grande.

Ensayo {nmunoenzimético:

La prueba de ELISA se basa también en la reacci6n inmuno-
l6gica que se presenta entre el antigeno y su anticuerpo especi-
fico. Para cuantificar esta reaccion antigeno-anticuerpo se di-
seftaron los analisis inmunoenzimdticos, que consiste en fijar -
a una superficie (fase s6lida) alguno de los dos reactivos y ha-

cerlo reaccionar con el complementario. Posteriormente se lleva
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a cabo una segunda reaccién antigeno-anticuerpo que utiliza un
suero que reacciona especificamente con el complejo formado inj
cialmente.Para visualizar el resultado,el segundo suero emplea-
do se encuentra conjugado con una enzima que da un producto fi-

nal coloreado.
Pruebas de confirmacién. -

Actualmente se encuentran disponibles varias pruebas confir
matorias.Una de las mé&s difundidas es Inmunoblot, inmunoelectro-
transferencia o Western Blot. La inmunotransferencia es satis-
factoria para detectar anticuerpos,pero su realizacién e inter-
pretacién requiere de experiecia técnica.Esta prueba se basa en
la conjuncién de dos metodologfas; en la primera se separan las
proteinas viralea (antigeno) con pesos moleculares y cargas di-
ferentes.Después las proteinas separadas se transfieren a papel
de nitrocelulosa mediante 1;n proceso de electrotranferencia. En
la segunda,el papel de la nitrocelulosa se corta en tiras apro-
ximadamente .5mm. y se' realiza una reacci6én inmunocenzimitica pa-
ra detectar anticuerpos en el suero problema.Rstos pasos son si
milares a los usados en algunas pruebas de ELISA, poro se utili-
zan como antigeno las bandas de proteina viral separadag y «---

transferidag a nitrocelulosa.
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CAPITULO IV

PATOGENIA DEL DARO CELULAR POR EL VIH.

Respuesta inmunitaria:

El virus ataca selectivamente a los glébulos blancos
que sonvosenclales rara coordinar los mecanismos inmunitarios de
defensa del organismo. Cuando se produce la destruccién de los -
glébulos blancos (proceso que puede durar muchos afios) las per-
sonas infectadas se hacen subceptibles a una amplia variedad de
infecciones, parasitosis y cénceres a las que los sujetos con un
sistema inmunitario intacto no lo son.

Estas infecciones oportunistas o cénceres revelan deficien-
cia inmunitaria subyacente causada por el VIH. Adem4s,&ste puede
atacar a las células nerviosas, provocando transtornos neurol6-
gicos.

El sistema inmune.del humano estad constituido por diferentes
grupos de células encargadas del reconocimiente de sustancias -
extrafias al organismo (conocidas como antigenos, capaces de des-
pertar respuesta inmune), y de su eliminacién especifica. Estas
células derivan de una célula madre, através de 2 caminos de di-
ferenciacién: El de los linfocitos y el de la linea mieloide, de
donde surgen los macréfagos y otras células encargadas de fagoci
tar los antfgenos.Las células que participan en la respuesta in-

mune se.organizan en tejidos y 6rganos.
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En la sangre periférica los linfocitos pueden ser de 2 gran-
des clases:Los T producidos en el timo y los B,que son generados
en el higado fetal y en la médula 6sea.En estos 6rganos tanto -~
las células T como las B adquieren los receptores especificos pa
ra reconocer los antigenos (Ags), maduran en su papel de célula
efectora, y se capacitan para poder discriminar entre lo proplo
y los ajeno.

En el proceso de maduracién,los linfecitos T adquieren cier-
tas moléculas conocida como T4 o T8 llamadas actualmente CD4
y CDB respectivamente. En su superficie célular, ambos grupos cé-
lulares pueden tener funciones efectoras o reguladoras dentro -

del sistema inmune.

Bl VIH ataca a todas las células del sistema inmunolégico -
portadoras de la molécula CD4:todos los linfocitos T colaborado-
res, cierto namero de células de SFM ( sistema fagocitico mono-
nuclear) y cerca del 10% de linfocitos B.

#1 atagque del VIH .sobre los linfocitos ¢D4 logran un efecto
devastador sobre el sistema inmunol6gico ya que destruyen la cé-
lula coordinadora de précticamente de todas las funciones del --
gistema inmutolégico.

Dado,que el VIH dirige su ataque contra los linfocitos T co-
laboradores y las células del SFM, através de moléculas CD4, es

facil entender que mientras mayor sea el nmero de moléculas
que posee una célula,mayores ser&n sus posibilidades de ser ata-
cada por el virus.El ntmero de moléculas CD4 presentes en las cé

lulas es muy variable, y dependen de los diversos factores,tales



como la existencia de Infecciones como ciertos virus: cltomega-
lovirus, Virus Epstein barr, Virus herpes simple y virus del he-
patitis B. Dado que estos virus pueden transmitirse por la mismas
vias que el VIH, los individuos infectados por ellos no solo tie
nen mayor riesgo de exposicién al VIH, sino que las células son_
mAs ricas en moléculas CD4 y por ello tienen mAs riesgo de ser
atacadas por el VIH.Bsto explfca, en parte,la razén por la cual
la promiscuidad constituye un factor de riesgo para adquirir la
infeccién por el VIH o el SIDA mismo.

Una vez que el VIH se adhiere a la molécula CD4, fusiona su
envoltura a la membrana de la célula e inyscta su nGoleocapside.
Este contiene la informacién del virus (dos cadenas de ARN)y las
enzimas necesarias (DNA polimerasa y ribonucleasa) para sinteti-
zar DNA viral de doble cadena (provirus).Parte del provirus per-
manece en el citoplasma de la célula parasitada mientras que el
‘resto viaja al ntcleo donde.se integra en alguno de los cromoso-
mas (provirus integrado).

El provirus 1nteqx‘-ado puede permanecer latente durante un ti
empo indefinido; iniciar un crecimiento controlado sin dafiar a la
célula parasitada o presentar un crecimiento explosivo con la -
produccién de grandes cantidades de virus, y con ello la destrug

ciétn de la célula parasitada.
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AGn no se conoce con precisién el mecanismo que conduce a la
destruccién de los linfocitos Cb4: dentro de los posibles meca-

nismos se han sugerjdo los siguientes:

Efacto citopatico directo del VIH sobre la célula:

Los virus,al salir de la célula en gran namero y forma
rapida, fusionan parte de su envoltura con moléculas CD4 de la
célula provocando con ello perforacicnes y muerte celular.

Formacién de células gigantes muléinucleadas:

El linficito CD4 parasitado exﬁresa las.qlucoproteinas
virales en su membrana., lo que permite que otros linfocitos CD4
sanos se le unan formandose grandes conglomerados de hasta 500
linfocitos CD4 sanos unidos a un linfocito infectado, todos los '

cuales terminan por morir.

Destrucci6én autoinmune de les linfocitos CD4:

Los linfocitos CD4 infectados por el VIH expresan en
su superficie componentes de la envoltura del virus.Estos éompo-
nentes pueden adherirse a la molécula CD4 de otros linfocitos no
infectados.Los componentes glucoproteicos del virus son muy antji
génicos, lo que induce la produccién de anticuerpos y linfocitos

T citot6xicos.Esta respuesta inmune humoral y celular ataca tan-
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La interaccion virus-célula-huésped se puede resumir de la s§

guiente

1.

manera:

Reconocimiento: El wvirus reconoce a la molécula CD4 de la
membrana de las células humanas,através de la glucoprotei-
na.

Adherencia: El VIH se adhiere a la membrana de la célula -
en una unién receptor-ligando.

Una vez adherido e} virus penetra por el mecanismo de ondo
citosis medida por receptores al interior de la célula hu~
ésped.

Activacioén de la enzima transcriptasa reversa:la enzima se
activa y transcribe la informacién deo su RNA en DNA de do-
ble cadena.

Integracidn del DNA wiral:El DNA viral se integra al geqp;
ma de la célula huésped, quedando entonces como provirus.
Bste provirus puede permanecer latente por mucho tiempo.
Transcripcién y traduccién del DNA viral:El DNA viral es -
transcrito por una maquinaria celular formando RNA viral.
Bste RNA, mediante complejos mecanicos de regqulacién,sera
Procesado pars la traduccién y sintesis do proteinas vira-

les, o bien para nuevos viriones.
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7.- Ensamblaje.- Las proteinas y el RNA viral se ensamblan uti
lizando la parte interna de la membrana celular.

8.~ Salida.- La salida de nuevos viriones ocurre por gemacién.
La membrana celular envuelve a las protefnas y al RNA vi-

ral, quedando libres los viriones en el exterior celular.
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EBfectos del virus en el organismo:

El cuerpo hurnanq reacclonarad poco a poco.como siempre lo ha
ce en otras infecciones virales.El VIH ocuparaé lentamente su lu
gar en la célula especifica que le sirve de huésped (linfocitos
T cooperadores. Entonces empezaré a multiplicarse infectando en
forma progresiva a otras células identicas y con toda probabili
dad también a otras células de diferente paturaleza.Cuando sea
suficiente la cantidad de virus al término de esta multiplicaci
6n;el organismo al fin podré reaccionar en contra de esta infec
cién.Es asi{ como dentro de los 15 dias a los 3 meses siguientes
a la introduccién del virus en el organismo de su nuevo huésped.
Bsta reaccién puede traducirse en ciertos sintomas y clortos --
signes clinicos.Solo un 20% a un 50% de las personas infectadas
presentarin una traduccién fisica de esta reaccibébn. Esta etapa.
1lamada fase primoinfecci6h, ©s muy semejante a la que se puede
obgervar en otrag infecciones virales agudas (gripe,mononucleo~
sis Infecciosa, la producida por el virus del grupo del herpes).

Los sintomas que entonces aparecen van asociados en forma
variable.Se componen de fiebre que varia de los 38°C a los 40°C,
cansancio y dolores musculares,aumento de volumen de los gangli
os del cuello y las axilas,aumento en el volumen del bazo y muy

rara vez de una erupcién rojiza y ardfente du la piel.
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Hay otras manifestaciones que también es posible observar
en esta fase, puede tratarse de diarrea aguda,hepatitis,poliar-
tritis inflamatoria aguda, meningitis aguda benigna y hasta de
meningoencefalitis (afeccion del cerebro que ocasionaré una .-

confusién y posiblemente un ligero coma).

Signos considerables:

Signos mayores

Perdida de peso 10%
Diarrea crénica mis de un mes

Fiebre prolongada mis de un mes
(intermitente y continua)

Signos menores
tos persistente un mes o mis
Dermatitis
Herpes Zoster recurrente
candidiasis orofaringea

Linfadenopatias generalizadas
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CAPITULO V
MANIFESTACIONES BUCALES.

En varios escritos sobre el SIDA desde 1981 hacia -
adelante se menciona, a la candidiasis oral como parte impor-
tante de esta condicidn. Subsecuentemente, un gran namero de

lesiones orales se han reportado.

Es un intento de clasificar todas las manifestaciones ora

les tal como lo han sido reportadas.-
Infecciones por hongos:
1) Candidiasis oral:

Pseudomembranosa
" Eritematosa
- Hiperplasica

Queilitis Angular
2) Histoplasmosis

Candidiasis oral:

Es una de las {nfecciones oportunistasg vistas en -
el SIDA. Puede ser un valor predisponente para el subsecuente
desarrollo del SIDA.
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Se estudiaron 22 adultos previamente sanos que tenfan can-
didiasis oral inexplicable y linfadenopatia qencralizada, 13 de
los 22 pacientes (59%) desarrollaron una infeccién oportunista

mayor o Sarcoma de Kaposi (y por lo tanto S1DA).

Candidiasis Pseudomembranosa. -

Este tipo de lesién pucde persistir por meses. Causada por
un hongo levaduriforme "candida albicans".

Clinicamente se caracterjiza por la presencia de unas pla-
cas amarillentas sobre lna mucosa oral rojs o normal. Al ras-
parse las placas pueden ser removidas revelando una superficie
sangrante. Puede involucrar cualquier parte de la mucosa oral.
Pero mas frecuentemente: mucosa bucal y labial, lengua, paladar
duro y blando. )

Candidiasis Eritematosa. -

Aparece c]lnicémente como una lesién roja.lLas localizacio- -
hes comunes son en 6l paladar y el dorso de la lengua, similar
a la asi 1lamada Candidiasis multifocal. La mucosa bucal puede
ser también de afeas manchadas eritematosas.

Puede ser aguda y crénica, asociada al SIDA es usualmente
crénica.En la lengua caracteristicamente localizada a lo largo

de la linea media y la papila filiforme esta atréfica.
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Candidiasis croénica hiperplasica. -

En pacientes con VIH se encuentran usualmente en la mucosa -
bucal y solo raramente en ares retrocomisural.liste tipo de lesi-
én esta relacionada con fumar tabaco y es muy rara en pacientcs
con SIDA.

Adicionalmente en lesjones intraorales puede ocurrir una ---
queilitis Aﬁqular.Esto puede expandirse y convertirse en una ---

queilitis mAs generalizada.

Histoplasmosis. -

Causada por un histoplama capsulatum clinicamente aparece como
lesiones nodulares,ulcerativas o vegetantes de mucosa bucal, en-
cia, lengua, paladar o labios.Las zonas ulceradas suelen estar cu
biertas de una membrana gris inespecifica e indurada, hay linfa-
den&patia. El microorganismo afecta fundamentalmente a ganglios

linfaticos y médula ésea.

Infecciones Bacterianas:
Infeccién fuso-espiroguetal.-

1) Gingivitis Necrosante (GUNA)
2) Periodontitis Crénica
3) Micobacterium avium intracelular

4) Kleibsiella neumoniae y enterobacterium
cloacie
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GUNA

Es una enfermedad comfin frecuentemente encontrada en -
nifios mal nutridos, infectados por malaria en un estado inmunosu-
primido.
Con la aparicién del VIH la ocurrencia de la GUNA ha alcanzado -
una nueva dimensio6n ya que he sido diagnosticado en un nGmero de
pacientes bien sea con SIDA o que tengan anticuerpos en contra -
del virus.

' Las caracteristicas clinicas muestran un repentino o insidig
80 sangramiento al cepillado,dolor y halitosis.Los sintomas pue-
den desaparecer gradualmente en 3 o 4 semanas pero la condicidn
frecuentemente recurre.lLa encia aparece frecuenbe-men\:e roja e in
flamada y tanto el margen de la encia como las puntas de las pa-
pilas interdentales son el asiento de una necrosis amarilla gri- )
sfisea que sangra facilmente.La encla anterior es la mas frecuen-
temente afectada.Parece que la GUNA en algunos pacientes con VIH,
tienen un curso mas bien destructivo llevando a una pérdida de -

tejido blando y huesc asi como, a la formacibn de secuestros.

45



Perjodontitis Crénica.-

Una forma agresiva de enfermedad parodontal ha sido
en grupos de riesgo de SIDA y en pacientes con SIDA. Hay una -
destrucci6én generalizada e irregqular del tejido de soporte vy
hueso.Cuando se trata de estos pacientes la respuesta puede no
ser la misma que en los pacientes sanos.

Clinicamente la encia se torna mids inflamada Y tumefacta -
con irritacién,el epitelio del surco sufre ulceraciétn frecuen-
te,la encfa migra apicalmente sobre el diente. l.os dientes ad-
quieren movilidad y emiten un sonido opaco cuando se golpea -~
con un instrumento de metal. A veces es posible expulsar mate-
rial supurativo y otros residuos de la cncfa subyacente al di-

ente.

Micobacterium Avium intracelular.-
El MAI es un bacilo acido-resistente. es un contaminante
. ambiental que rara vez cauéa enfermedad diseminada hasta que -
lleg6 el SIDA.Se ha sabido que causa enfermedad pulmonar loca-
lizada.En los pacleni:es con SIDA, la infeccién con MAI es rela-
tivamente comGn y esta caracterizada por fiebre,perdida de pe-
so y debilitamiento.La respuesta del tejido puede incluir abs-

cesos rodeados por lesiones granulomatosas.
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Kleibsiella neumoniae y enterobacterium cloacae.-
Ha sido reportados en asociacién con las lesiones --
orales en pacientes que reciben quimioterapia para cancer, le--
siones similares han sido vistas en la boca de hombres homose-

xesuales inmunosuprimidos.

CASO:

Hombre homosexual de 27 afios de edad con glositis
quien tenia una lesi6én en el paladar.No se encontro candida
usando muestras y cultivo, pero se aisl6 la lesion Klebsie-=-
1lla Neumoniae.

También se aislé en otro paciente hombre homosexual in-

munosuprimide B. Cloacae. -
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Infecciones virales.-

1) BEstomatitis herpética
2) Zostor oral

3) Leucoplasia vellosa
4) Citomegalovirus

5) Virus Epstein Barr

Lesiones del virus herpes. -

El virus del herpes simple causa una enfermédad primaria y
recurrente.La infeccién primaria puede ser asintomatica.Segui-
da por una latencia probablemente de por vida, con el VSH alo-
jado en el ganglio trigémino. La gingivo-estomatitis herpétice
primaria tiene manifestaciones locales y sistémicas. Los paci-~
entes son usualmente nifos,adolecentes y adultos mencres de 25
afios.

Hay fiebre y malestar acompafiado por nédulos linfaticos -
cervicales inflamados y sencibles.Luego de uno o més dias, puo-
den ocurrir las lesiénes orales en la encia,paladar duro y cu-
alquier sitic de la mucosa bucai Y del bermellén del labio.las
lesiones son vesfculas que se rompen y se comviérten en Glce-

ras irreguiares dolorosas.
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Leucoplasia vellosa:

La leucoplasia vellosa se ha observado en homosexua-
les positivos al VIH.Las lesiones son blancas y pueden ser de
diferentes tamafios y apariencias unilaterales o bilaterales.
La superficle es irregular y pusde verse como pliegues promi-
nentes o proyecciones. Las lesiones pueden ser también peque-
_fas con corrugaciones y en algunas areas pueden ser suaves y
planas.Se encuentran en margenes laterales de la lengua y al-
gunas veces 8e pueden expandir hasta cubrir toda su superfi-
‘cie dorsal tambié&n puede crecer hacia la superficle ventral.
Donde tiene apariencia plana. En algunos pacientes la lesién
e8 mas pequefia. La leucoplasia vellosa puede aparecer en la -
mucosa bucal donde por lo general tiene apariencia plana, tam-
bién se ha encontrado en el piso de la boca y en el paladar.

Los pacientes son asintomdticos.

Citomegalovirus:

La infecci6n por este virus esta raramente asociada
a manifestaciones bucales.Sin embargo una infeccidén por CMV se

presenta como una ulcera gingival palatal dolorosa, fue una de
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de las manifestaciones clinicas iniciales del SI1DA.

El citomeqalovirﬁs e# un virus DNA que pertenece a la familla
de los herpes virus. Puede estar presente en la sangre,orina, se-
creciones vaginales,semen, leche materna, lagrimas saliva y heces
de los infectados.

La infeccién citomegdlica estéd casi siempre latente y no cau
sa sfntomas a menos de que exista un estado débil o inmunolégi-

co asocilado.
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Neoplasicas:

1) Sarcoma de Kaposi 7 |

2) Carcinoma de células escamosas

3) Linfoma de No-~Hodgkin

Sarcoma de Kaposi.-

En 1972,Moricz Kapcsi. descubri6é una entidad tumo-
ral que el llamd "Tdiopatishes multiples Pigmentsarkom der hart" vy
la cual mas tarde llevé su nombre Sarcoma de Kaposi (SK).

De acuerdo al reporte original de Kaposi,el tumor era un sarco-
ma de origen multifocal.Bl notdé que las lesiones ccurrian comGnmen-
te en la piel de las extremidades pero estaba de acuerdo y Qque és--
tos podian involucrar organos internos.

En 1975, aproximadamente 30% de 50 casos de SK fueron encontra-
dos en el paladar. Bn una muestra de 192 casos de SK sdélo una loca-
lizacién intraoral fué identificada en la encia.

El 5K puede ocurrir en personas de transplante renal y en paci-
entes con desorden inmunolégico luego de tratamiento i(nmunosupresi-
vo.

El SK es reportado como la manifestaciéon inicial del SIDA en --
aproximadamente 30% de los casos.Aunque el SK ha sido reportado en-
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tre todos los grupos de riesgo de SIDA es mAs frecuente entre los -
blancos y homosexuales que entre los negros y drogadictos.

Se cree que estd relacionado con el aumento en la incidencia de
infeccién con cltomegalovirus.

En algunos paclentes el SK pueden tener su debut en la mucosa -
oral. Sin embargo,en la mayoria de los pacientes el SK aparece pri-
mero en la pilel.

El mayor material, hasta ahora, del SK oral es de la escuela de
.Odont:olégia, Universidad de California, San francisco.Entre 53 hom-
bres homosexuales (edad media 38 afios) con SK 51% tenian lesiones
orales. 24 de los 27 pacientes tenfan lesiones en el paladar. 9 pa-
cientes tenian localizaciones multiples orales y todos menos 2 te--

nian SK que involucraban la piel.

Caracteristicas clinicas:

Las lesiones orales pueden aparecer como mi
culas azuladas, neqruicas y rojisas las cuales usualmente planas en
los estadlos tempranos. Las lesiones tempranas estéan localizadas en
la lamina prc;pla y consisten en proliferacicnes focales de los va--
sos de pared delgada con morfologia irregular.Bstos vasos estan fre

cuentemente rellenos con un grupo de células endoteliales.
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Laz bqrdias o lesiones en estado tumoral consisten en né6-
dulos bilen definidos o lesiones con involucramiento difuso de
la lAmina propia. Una proliferacién prominente de células es-
pinosas puede verse en conjuncibdn con vasos atipicos.En algu-
nas lesiones los vasos estfin ausentes, o detectables s86lo en
la periféria de los nodulos. .

Habia una relacién entre los aspectos clinicos y las eta-
pas de la lesién primaria presentada como lesiones planas pig
mentadas, mientras que la mayoria de las lesiones tardias eran
levantadas.

En los estadios m&s avanzados las lesiones se . pueden po-
ner mids oscuras, elevadas, frecuentemente lobuladas y ulceradas.
La ulceracién de laz lesiones orales es mads comGn que en las
lesiones de plel.

La mucosa gingival est& frecuentemente involucrada en el
SK.Bn algunos pacientes las lesiones gingivales en ol SK pue-
den tener la forma de Epulis. Las lesiones gingivales pueden
mostrar variaciones en la proliferacién neoplasica relaciona-

das a los episodios ciclicos de inmunidad impareja.
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El SK en la infecciétn por el VIH despliega la misma diver
sidad de manifestaciones clinicas. Se define como un proceso
neoplésico malticéntrico que inicialmente empieza con malti-
ples miculas, pépulas o nédulos rosados o violetas en la piel

- o-superficies mucosas.

Las lesiones en piel estan frecuentemente localizadas en
el tronco, brazo y cuello, en contraste con la distribucién -
de la lesi6n en las piernas en el SK clasico. Las lesiones en
piel frecuentemente se vuelven oscuras Yy largas.Estan involu-
cradas en el tracto gastrointestinal y los nédulos linfaticos,
también pueden encontrarse lesiones en pulmones, higado, pan-

creas y gladulas adrenales, bazo y testiculo.

Histopatologia:

Las caracteristicas del SK consisten en bandas in-
tercaladas de células en forma de huso y/o canales vasculares
atipicos.Otros componentes son extravasacidon de células rojas,
deposicién de pigmento de hemosiderina. mfin::-aﬁ:: inflamato-
rio mononuclear (Principalmente linfocitos y plasmocitos)y fi

guras mitdésicas esparcidas entre células en forma de huso.
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La etiologia del SK es afln desconocida. Despuéé del descubrimi-
ento del VIH se mostrd que los pacientes con tipo clésico de SK --
eran negativos p&ra- este virus.Mientras que casi todos los casos de
SK relacionados al SIDA tenian anticuerpos al VIH,parece que el VIH
no o8 el agente otiolégico inmediato del SK. Se ha sugerido que la
infeccién con VIH pueda actuar como el factor promotor para el desa

rrollo del SK.

Carcinoma de células escamosas.-

En 1982, aparecié el primer reporte de la
ocurrencia de Carcinoma de células escamosas intraoral en hombres -
jovenes homosexuales. Mas tarde Silverman y colaboradores encontra-
ron 7 Carcinomas bucales 6 de los cuales ocurrleron en la lengua, -

entre 375 hombres homosexuales con SIDA.

Linfoma de No-Hodgkin. -

Los linfomas de células B fenotipo son una
complicacion bien conocida de la terapia con lmr;unosupresores a lar
go plazo. En ;a infeccién con VIH., la supresion de la inmunidad me-
diada célular es acompafiada por evidencia de actividad de células B.

aumentada.
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Ehioloqia desconocida:

1) Ulceracién aftosa recurrente
2) Purpura trombocitopénica idiopatica
3) Bnfermedad de la GlAndula salival

Ulceracién aftosa recurrente. -

La etiologia y patogénesis de la UAR es desconocida la hi
potesis actual implica un defecto de la regulacidn inmune o -
un papel secreto del virus del herpes simple.

Un aparénte aumento de la frecuencia del UAR ha sido vis-

ta en los grupos de riesgo del SIDA.

Purpura trombocitopénica.-
Ha sldo descrita como una manifestacién del UAR. Caracte-
risticas orales han sido vistas en pocos casos. En un caso -

las lesiones orales fueron el primer signo de esta condicién.
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Bnfermedad de la Glandula Salival.-
Hay reportes que algunos pacientes pediftricos de SIDA mu--
estran agrandamiento de las glAndulas paré6tidas y xerostomia.
En una serie de 29 nifios con SIDA 10% tenfan inflamacibn --
unilateral o bilateral de gléndulas parétidas.Un nifo de 5 afios
suero positivo al VIH.La xerostomia podia reflejar una infecci-
6n de la gléndula salival con el citomegalovirus,el cual se en-

cuentra comunmente en pacientes con SIDA.
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CAPITULO VI
PREVENCION Y CONTROL

Medidas para la prevencién de la infeccién por el VIH enla

-préactica odontolégica.

La practica odontol6gica ha tenido fuerte orientacién
hacia la prevencién y control del SIDA.Siendo una enfermedad in
fecciosa, el riesgo de la contaminaclén accidental es muy bajo y
las normas y precauciones en el manejo dc material contaminado
reduce este riesgo a cero.

Las medidas preventivas deben llevarse acabo slempre consi-
derando la sangre,saliva y fluidos gingivales de cualquier pa--
ciente como potencialmente infeccioso;debido a la dificultad --
que existe para reconocer clinicamente a los individuos infec--
tados por el VIH que se encuentran en otapa asintomatica.

Para reducir al minimo las posibilidades de infeccién, el -
personal debera ponef especial cuidado on el mancjo del equipo.
instrumental y productos biol&gices que pudieran ocasionar in-

feccion.
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Historia Clinica:

Efectuar siempre una historia clinica completa, pregun-
tas especificgs scbre medicacién, enfermedades actuales,enferme-
gades de transmisién sexual, hepatitis, enfermedades recurrentes.
pordida de peso sin razén, linfadenopatias en la exploracién fi-
sica, lesiones orales de tejldo blando: Leucoplaquiﬁ oral vello-

‘sa, Candida, Sarcoma de kaposi.

Protecci6n personal:

Siempre utilizar guantes cuando se toca sangre, saliva

o membranas mucosas asi como para tocar intrumentos contaminados

y lesiones crales.El uso repetido de un par de guantes no es muy

recomendable ya que el doble uso puede causar defecto en el matg

rial del guante lo cual disﬁlnuira su valor como barrera efecti-

va.Cuando los guantes se rompen,se cortan o se pinchan estos de-
ben ser removidos de inmmediato.

Bl uso de anteojos de proteccién para evitar sufrir heridas

de conjuntiva o cornéa o recibir inoculos potencialmente contamj

nadosg.
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Las lesiones exudativas o dermatitis deben frenarse de cui-
dado directo de pacientes y manejo de equipo dental hasta que la
condicién mejore.

Lavar las manos con jabsn y soluci6tn antiséptica al inicilar
y al terminar con el trabajo. Lavar entre paciente y paciente,
asi como despubs de quitarse los guantes, el razonamiento de la-
varse las manos luego del uso de los guantes se debe a que estos
durante su uso permiten que las bacterias entren por debajo del
guante y se multipliquen rapidamente.

para los procedimientos quirurgicos debe usarse un cepillo
quirfirgico antimicrobiano.

El instrumental debe ser lavado cuidadosamente teniendo pre
caucién de realizar esta maniobra con guantes y luego esterili-
zar con autoclave de preferencia.las piezas de material que pue-
dan alterarse por este procedimiento,podrén colocarse en solucio
nes desinfectantes.

Los instrumentos que esten en contacto con tejido blando o
hueso, (forceps , bisturi, limas de hueso, raspadores y fresas -
quirtrgicas) deben ser esterilizadas después de su ugo. Los ins-
trumentos que no penetren en tejido blando o hueso (condensado-
" res de amalgama, instrumentos plasticos y fresas pero que puedan
entrar en contacto con los tejidos orales al igual deben ser es-
terilizados si no es posible deben recibir desinfeccidén de alto

nivel.
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Las agujas, los bisturis y otros instrumentos afilados deben
ser ceolocados intactos en contenedores resistentes a la punsion
. antes de tirarlos. La sangre y los fluidos succionados Yy otros
liquidos de desecho deben ger vertidos en una tuberia conectada
a un sistema de drenaje sanitario.

El material debe esterilizarse después del empleo con cada
paciente ya que pueden quedar restos de sangre y fluidos conta-
minantes. El material que no sea esterilizable ha de limparse -
con productos quimicos, gprmicidas y lavarse. Aquellos equipos y
" suparficies dificiles de desinfectar como luces, cabezas de uni-
dades de RX, y que puedan )llegar a contaminarse deben ser envu-
eltas con papel aluminio. plasticos transparentes u otros mate-
riales, que se eliminen después de su empleo con cada paciente:
Esta? envolturas deben de ser eliminadas cuando se esta enguan-
tado. .

Stempre que sea posible debe utilizarse dique de hule cuando
se trabaja con alta velocidad con la finalidad de minimizar la
formacion de qotag asi como disminuir de manchas y aerosoles.

Las piezas de mano presentan problemas particulares desde el
punto Ae vista de desinfeccién y esterilizacion. La mejor reco-
mendacion es de tallarlas con agua y detegente antes de poner

desinfectante.

64



Los instrumentos afilados deben considerarse x;otencialment.e
infectantes deben, manejarse con mucho cuidado,colocarlos en enva
ses resistentes que esten al alcance del area del cual va a usar
se para reducir al minimo las posibilidades de pinchazén. Para
prevenir los pinchazones con agujas desechables no deben ser ta-
padas o dobladas,querer tapar la aguja aumenta el riesqo de pin-
chazén, Serja prudente cuando requiera el paciente varias inyec-
ciones de anestesia u otros medicamentos colocar la aguja sin ta
par en un campo esteril.Siempre utilizar agujas y jeringas dese-
chables y utilizarlas una- sola vez.

Los materjales utilizados para hacer impresiones o cualquier
material o protesis que se haya probado en la boca deben desin-
fectarse.

Cuando se requiera alambre dentro de la boca deberé protejer
se los dedos con tela adhesiva antes de colocarse los guantes.

No llevar objetos a la boca {comer, beber o fumar).No maqui-

" 1large nf almacenar alimentos en f.l 4rea de trabajo.

Siempre se debe de disponer de hipoclorito de sodio al 2% pa
ra utilizarlo en el momento que se requiera.

Siempre utilizar bata.

Las gasas, algodones, servilletas u otro tipo de material con-
taminado con sangre o secreciones debe ser co'leét.ado en una bolj
sa, se coloca en una segunda bolsa se cierra y se rotila para

incinerar o esterilizar.
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Reanimacitn de boca a boca.

Aunque se haya encontrado el VIH en saliva,no hay prue
bas concluyentes en el que esté intervenga en la transmisién.Sin
embargo para reducir la exposicién profesional al VIH habra que
usar boquillas, bolsas de reanimacién y otroz dispositivos de
ventilaci6n siempre que se disponga de material para practica de
reanimacion.

El material de reanimacitn debe. desecharse una vez utilizado
o desinfectarse cuidadosamente.Los estractores de moco usados en
el método de boca a boca se reemplazara por un aparato de succi-

6n electrénico con mando manual o de pedal.
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Métodos de desinfecciédn y esterilizaciéon:

Las piezas de mano deberé&n colocarse en el lavabo de
20 a 30 segundos con el fin de enfriarlas y para eliminar la acu
mulacién de bacterias tallarlas con agua y detergente; mantener-
las en desinfectantes diez minutos y luego limpiarlas con alco-
hol. .

Antes de la desinfeccién o esterilizacién los instrumentos
deben lavarse para remover los restos. La limpleza puede obtener
se frotando los instrumentos con jabébn y agua o con detergente 6
el uso de aparatos mecénicos(limplador ultrasonico).Las personas
involucradas con la limpleza deben usar guantes duros para preve
nir el dafne a las manos, ’

Los {nstrumentos dentales metAlicos y estables al calor de-
‘ben esterilizarse entre uso y uso usando vapor a presidén (auto-
clave); calor seco 6 vapor &uimico.bos instrumentos sencibles al
calor puden requerir hasta 10 horas de exposiciotn en el agente
liquido quimico regiéérado como desinfectante o esterilizante.
esto debe ser seguido por un bafio de agua estéril.

La correcta esterilizacién debe probarse usando material po-
roso de ‘prusba. Afuera de cada paquete deberé& colocarse indicado
res quimicos sencibles al calor o vapor para asegurarse que todo

ha sido esterilizado.

67



La desinfecciétn por alto nivel puede conseguirse por inver-
816n,sea en agua hirviendo o por 60 minutos en un quimico desin-

fectante durante el tiempo recomendado por el fabricante.

Se recomienda llevar la desinfeccién quimica de la si-

guiente manera:

a) Sumergir el material contaminado en el desinfectan-

te quimico durante 60 minutos.

b) Desechar el desinfectante y lavar cuidadosamente el
instrumental con agua caliente y detergente con la

finalidad de retirar todas las particulas orgénicas

c) Sumergir nuevamente el instrumental en el desinfec-

tante quimico durante 180 minutos.
Se debers usar quantes gruesos durante todo este procedimi-

Las superficies de trabajo aparentemente no contaminadas de-
beran limpiarse con hipoclorito de sodio en la siguiente diluci-

on: :
Una parte de hipoclorito de sodio en 10 partes de agua:

a) Limpiar el Area con un trapo humedecido con desinfectante

b) Lavar con agua y jab6n.
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Las superficies contaminadas con moco, sangre y saliva tam-
bién limpiarlas con hipoclorito de sodio a la siguiente dilucibén
100 ml. de hipoclorito de sodio al 0.5% con un litro de agua.

El procedimiento es el siguiente:

a) Diluir el material contaminante con el desinfectante qui-
mico durante 30 minutos.

b

~

Limpiar el Area con un trapo humedecido con desinfectante
quimico.

c) lavar con agua y jabOn.

La esterilizacitn en autoclave es de 121° C durante 45
minutos. Recomendado para instrumental, ropa y material de dese-
cho.

El vapor seco recomendado para instrumental 170°* C du-

rante 60 minutos asi como en ebullicidn durante 30-60 minutos.

El hipoclorito de sodio al 5% (blanquedor casero)reco-
mendado para desinfectar superficies de trabajo (mesas,plsos,pa-
redes etc), ropa o instrumental. Es corrosivo para algunos meta-

les usar recien preparado ya que se inactiva rapidamente, desin-
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fecta superficles inertes contaminadas dilujdo de 1:10 asi como

para superficies potencialmente contaminadas de 1:20.

El glutaraldehido al 2% Neutro concentrado 10 minutos
a temperatura amblente. El alcalino diluidc 1:16 10 minutos a
temperatura ambiente para desinfeccidén; y para esterilizacitn
Neutro concentrado 10 horas a temperatura ambiente. El alcalino
concentrado 7 horas a temperatura ambiente y el Acido concentra-
do 60 minutos a 60° C, Recomendado para instrumental delicado,

costoso. Usar recien preparado. Ventilar el area durante su uso.

El formaldehido al 40% esteriliza diluido 1:9 durante

72 horas. Recomendado para tejido sjemplo Biopsias.

El alcohol etilico al 70% desinfecta instrumentos du-

rante 60 minutos.
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. Manejo de Biopsias, Citologia, muestras de sangre y secresio

En general cada espacimen debe ser colocado en un en-
vase con cerradura segura para prevenir que Sse bote durante su
transporte. Debe evitarse la contaminacién cuando se toma la mu-
estra y se coloca en un envase.Cuando la parte externa del enva-~

se estd visualmente contaminado, debe limpiarse y desinfectarse.

Esterilizar todos los materiales que pudieran estar contami-
nados y que se empleen en pruebas de laboratorio.Antes de elimi-

narlos hay que limplarlos.

Bl material de biopsias debe especifacarse claramente en la
orden remisaria, bajo ninguna circunstancia se procedera por con-

gelacién.

Se aconseja usar cabinas de seguridad biolégicas y otros me-
canismos de contencién primaria siempre que se lleve acabo pro-
cedimientos de alta probabilidad de formar aerosoles.Ello jinclu-
ye el centr:fugado. Se debe usar cabina de clase I y clase I1I

cuando se p.diera generar gotas y salpicaduras.
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- Para procedimientos de rutina come estudios histolégicos ¥
anatomopatolégicos o cultivos microbilégicos no es necesaria una
cabina de seguridad biolbgica. Ya que se utilizars en precedimi-
entos como homogeneizacién, sonicacién y mezcla vigorosa. Debera
utilizarse escudos de plastico traslucidos al fin de reducir tal

riesgo.

No consumir dentro de las &reas de trabajo bebidas o alimen-
tos y abstenerse siempre de fumar;el personal femeniho de apli-
carse coaméticos. No guarddr en las neveras.ni los equipos de re-

figeraci6n ningGn tipo de alimento.

Diponer en todo momento de una solucién de hipoclorito de ;s_o_
dio al 2% para limpiar con gasa humedecida las &reas de trabajo
al inicier la labor o al terminarla o cuando por accidente se -de
rram; suero, sangre u otro material biolfgico. Los restos de ma-
teriales como suero o sangre deben colocarse en soluci6on de hipo

clorito de sodio al 2%.

Las muestras de citologfa esfoliativa deberan especificar
claramente el diagnéstico y deben indicar con una etiqueta "mate

rial potenciamente infectante”.
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Las superficies de trabajo pueden recubrirse con material no
penetrante que sea facil de limpiar a fondo por ejemplo una pelf

cula de plastico.

La manipulacion de cualquier tubo de laboratorio debe reali-
zarse conguantes los cuales deben ser cambiados después del
procedimiento de las muestras asi como proceder al lavado de las

manos.

Deben emplearse siempre procedimientos mecénicos para el pi-
petado de todos los liquidos en el laboratorio.No debe pipetarse
con la boca. Debe restringirse el empleo de agujas ¥y jeringas.
8i no es asi en estos casos deber& usarse las precauciones pre--

viamente mencionadas.

Las superficies de trabajo de laboratorio deben ser descon-
taminadas con germicidas apropifados,cuando se produsca cualquijer

salpicadura.

Los materiales contaminados usados en las pruebas de labora-
torio, deben ser descontaminados antes de su reprocesamiento o

puestos en bolsas.

Cualquier equipo descompuesto que pueda haber sido contami-
nado debe descontaminarse y lavarse antes de su reparaciéon o

transporta.
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Al trabajar con material potencialmente infeccioso debe usar
se bata y al abandonar el &rea de trabajo est4d debe colocarse
en un sitic apropiado. No usalar en otros sitios que no sean el

laboratorio.

Toda manipulacién de material potencialmente infeccioso debe
realizarse con sumo cuidado para limiter al minimo la formacién
de aerosoles. También deben emplearse dispositfivos de contencién

priﬁtia para manipular los materiales que pudieran contener
micoorganismos infecciosos concentrados en mayores cantidades

que las previstas en la muestra clinica.
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Procedimiento a seguir en caso accidental con materi-

al potencialmente infectado.

Uno ‘de los puntos fundamentales es establecer con cer-
‘ teza sl la sangre con la que se ha producido el accidente es re-
almente serbpositlva. En muchos casos se conocera por analisis
previos y en aquéllos que no se conozca debe conseguirse el
consentimiento de la persona implicada para hacer los analisis
'oportunos. Si la sangre es seropositiva debe realizarse un ana-
lisis do bame a la persona accidentada para compararlo con los
anAlisis posteriores, ganeralmente através de un seguimiento a
las 6 semanas, 3 meses y un afio, independientemente de que en es
tas visitas se realice una historia clinica para establecer sf
ha habido sintomatologfa de infeccién aguda.

Si{ el primer anAlisis es seropositivo indica que la infecci-
én no fue por el accidente y siendo negativo, si alguno de los
estudios subsecuentes resulta positivo se considera entonces que

ocurrié la transmisién debido al accidente.

El primer paso seria el tratamiento de la herida.en el
‘caso de contaminacion de mucosas o salpicadura a ojos o boca,de-
ber&d laverse el area con abundante agua. En el caso de innocula-

ci6bn accidental (pinchazén o cortadura), contaminacién de piel
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lacerada, deberé& lavarse con abundante agua y jab6n; utilizar un
antiséptico para la piel y promover el sangrado por oclusién ve-

nosa local.

Diversos zudios encaminad a evaluar el riesgo que

tiene el personal odontoldgico de adquirir la infecci6tn por VIH
durante su trabajo ha revelado que esta es de 0% al 0.011% por-
centaje extraordinarimente bajo.

La eficacia de transmisién por sangre o hemoderivados es del

70%.
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CAPITULO VII
TRATAMIENTO

El enfermo con SIDA, por 10 general, requiere atencién
médica.

Los tratamjentos actuales aspiran al logro de ouatro obje--

tivos. -

1.- Brindarle al enfermo el mayor apoyo psicolégico

2.- Luchar contra las consecuencias de la dismipucion -

de las defensas del organismo (infecciones y tumores).

3.- Interumpir el deterioro de las defensas del sistema

de inmunidad y, si es posible, restaurarlas

4.~ Interumpir la duplicaci6én del VIH

Se dice que el medicamento es efectivo contra el SIDA -

cuando se cubren tres criterios primarios.-

1) Aumento de la sobrevida

2) Disminucién en la incidencia de infecciones opor-
tunistas.

3) Desaparicién o disminucién importante en el tamafo

de las lesiones tumorales
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Se obsgervé que un cierto ntmero de an&logos de los nuclet-
sidos la 3-azido-2,3 didesoxitimidina (AZT) son potentes inhi-
« bidores in vitro de la infeccién por el VIH. Estos compuestos
actGan en al ADN polimerasa del VIH (transcriptasa fnversa) im
pidiendo la replicaci6n del virus.

Después se comprobd que el AZT induce mejorias clinicas e
inmunolégicas en los pacientes con infeccién por VIH y produce
ciertas mejorias en la supervivencia de determinados enfermos
con SIDA.

Moses después de la demostracién In vitro de la actividad de
la AZT frente al VIH,se hizo una prueba de fase I con AZT en -
pacientes con SIDA y enfermedades relacionadas.

Los analisis farmacocinéticos demostraron que la AZT se ab
sorbe bien tras su administracién oral. La vida media del far-
maco e alrededor de una h;:ra y se elimina en mayor parte me-
diante glucuronizacién hepética y secrecién tubular renal.

Posteriormente se demostrd que al menos un fArmaco con co=
nocida actividad para inhibir la glucuronizaci6én hepatica, el
probenacid, puede producir un aumento en la vida media del AZT.
Es posible que otros inhibidores de 1a glucuronizaciéon, como -
el Acetaminofen, la Morfina o las sulfonamidas puedan ejercer

efectos similares.
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ESTA TESIS Mo prgg
SALR BE 1A BIBLIGTECA

Los pacientes al ser tratados con dosis intermedias (Poso-
logia oral 15-30 mg/Kg/dia conseguian un restablecimiento par-
cial en funciébn inmune a lo largo de seis semanas, en especial
se producia aumento en el doble del namero de las células CD4.
Ademas los éaclentes ganaron un promedio de 2.2 Kg de peso, --
presentaron signos de mejoria clinica como ausencia de fiebre
crénica y una disminucién en la incidencia de infecciones opor
tunistas.

Se obgervé que la principal toxicidad asociada a la admi-
nistraci6n de AZT era la inhibicién de la médula 6sea. Las al-
teraciones mAs habituales fueron la anemia y la leucopenia (in
cluido un descenso del nOmero de células CD4) en pacientes tra
tados con dosis orales de 90mg/Kg/dia y después de 4-6 semanas.

Los pacientes con SIDA desarrollan deficiencias vitamini-
cas, sobre todo la vitamina BlZ2, lo que los hacen mas sucepti-

bles a los efectos toxicos de la AZT.

otros efectos toxicos son cefaleas,nauseas,vémito, convul--
siones (en paciente casi terminal) mialgias y confusién.

En general los enfermos evolucjionan mejor de lo que hubje-
ra sido esperado sin el tratamiento. Sin embargo el AZT tiene

indudables limitaciones en el SIDA avanzado.
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AGn no se sabe el mecanismo que permite al AZT ejercer su
efecto antineopldsico. Se considera posible que se deba a la -
mejoria de la funcién inmunolégica,a un efecto antitumoral di-
recto del farmaco o a una menor produccién de linfocina tumo-
rigena por las células infectadas por el VIH.

Los pacientes con alteraciones neurolégicas secundarias al

VIH pued experi mejoria en el tratamiento con AZT.

Desde que se observd que el encéfalo es un lugar importan-
te de replicacién del VIH. Se conoce la relacién entre altera-
ciones neurolégicas (demencia,neuropatias pexiféricas y mielo-
patias e infecci6tn por el VIH. '

Algunos pacientes mejoran de su demencia a las 3 semanas -
de tratamiento,esta rapidez, da la idea de que la causa de las
alteraciones del sistema norviosos central en algunos enfermos
es una neurotoxina inducida.por el VIH.

La AZT, esta aprobada para adultos con infecci6tn por el -
VIH que hayan padecidc; Neumonia por pneumocysti carinii o ten-
gan menos de 200 células CD4/mm3. La dosis inicial recomendada

es de 200 mg por via oral cada 4 horas.
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Los paclentes que desarrollan anemia significativa o neu-
tropenia deben interumpir el tratamiento hasta la aparicién de
signos de recuperacion medular reiniciandose entonces a dosis
menores.

Se deberén hacer recuentes sanguineos al menos cada 2 se-
manas, debido & la propencitn de la AZT a producir toxicidad -
medular.

Los resultados obtenidos con la AZT han impulsado al desa-
rrollo clinico de otros agentes con actividad antirretrovirica.

La 2'3' didesoxicitidina (ddc) posee una potente actividad
frente al VIH.

La administracién oral de ddc parece tener una buena absor
cién, que no aprecia inhibicién megaloblastica de la médula -
ésea.Pero si han encontrado signos de toxicidad (fiebre,artral
giag, erosiones orales) y neuropatia periférica dolorosa desa-
rrollada en algunos pacientes como toxicidad tardia después de
9 o mAs semanas de tratamiento.

Casi todos los pacientes tratados con la posologia mas ele
vada (0.03 mg/Kg cada 4 horas o mas) muestran una reduccién de
antigenc p24 detectable en el suero. Sin embargo se recuperan
los valores iniciales después de algunas semanas de tratamien-
to.Otros enfermos muegstran aumento del numero de las células T

colaboradoras inductoras.
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Inhibidores de transcriptasa reversa.-

Otros farmacos como la Suramina, el HPA, el Fosfono
formato y la rufabutina se cree que actéan interfiriendo en la
funcién de i:ranacripr.asa reversa dol VIH.

El fosfonoformato también inhibe el DNA polimerasa de ci-
ertos herpesvirus humanos. La Rifabuc.lna puede inhibir la re-
plicaci6én del VIH en un 90-99% ademis de tener actividad in vi

tro frente a Mycobacterium Avium.
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CONCLUSIONES:

El SIDA es el problema mAs grave al que se enfrenta
la medicina actual,es una enfermedad epidémica necesariamente
mortal contra la que no existen vacunas ni medicamentos.

Es por eso que nosotros como Cirujanos Dentisgtas, que esta-
mos en contacto con pacientes infectados con o sin el conoci-
miento de ello. Bs necesario saber las medidas de prevencién
y de control de esta infeccién; considerando a todos nuestros
pacientes enfermos potenciales.

El cirujanoc Dentista esta obligado a conocer que en muchas
ocasfiones las primeras manifestaciones de la infecci6n por --
VIH o incluso el SIDA son en la cavidad bucal.

Es importante mantenernos lo mas informados y actualizados
acerca del Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida y el cua-
dro clinico que presenta. Asi como tener conciencia de las --
magnitudes de este mal y sirva para esforzarnos a desempefiar
una profesién y una vida en general con mayor rectitud y habi

tos higiénicos posibles.
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